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Introducao

Imagino a histéria sempre do mesmo jeito: nossa equipe
conseguiu entrar no bunker secreto... Bem, € apenas uma fantasia,
entdo vamos caprichar. Eu sozinho neutralizei a guarda de elite e
irrompi no bunker, com uma metralhadora Browning em punho. Ele
se estende para pegar sua pistola Luger e eu a arranco de suas
maos. Ele tenta pegar a pilula de cianeto que mantém consigo para
cometer suicidio em vez de ser capturado. Eu também arranco a
pilula de sua mao. Ele grunhe, furioso, e me ataca com uma forca
sobrenatural. Nos lutamos, mas consigo levar vantagem, joga-lo no
chao e algema-lo. “Adolph Hitler”, anuncio, “vocé esta preso por
crimes contra a humanidade.”

E é ai que a versao medalha de honra da fantasia termina e a
imagem escurece. O que eu faria com Hitler? A emocéo fica tdo a
flor da pele que mentalmente passo a usar a voz passiva, a fim de
tomar certa distancia da cena. O que seria feito com Hitler? E facil
imaginar, desde que eu me permita. Decepar sua espinha na altura
do pescoco, deixando-o paralitico, mas com sensacdes. Arrancar
seus olhos com um instrumento sem corte. Romper seus timpanos,
cortar sua lingua. Manté-lo vivo, entubado, num respirador. Imovel,
impossibilitado de falar, ver ou ouvir, capaz apenas de sentir. Entao
injetar-lhe alguma coisa que provoque um cancer que infecte e crie



pustulas em cada canto de seu corpo; que cresca cada vez mais até
cada uma de suas ceélulas guinchar de agonia, até que todos os
instantes parecam uma infinidade passada no fogo do inferno. E o
que deveria ser feito com Hitler. E o que eu gostaria que tivesse sido
feito com Hitler. E o que eu gostaria de fazer com Hitler.

Alimentei inumeras versdes dessa fantasia desde a infancia.
Ainda faco isso as vezes. E quando realmente mergulho nela, meu
coracao acelera e fico ruborizado, com os punhos cerrados. Todos
aqueles planos para Hitler, a pessoa mais perversa da historia, a
alma mais merecedora de punigao.

Mas ha um grande problema. Eu nao acredito em alma ou em
maldade, acho que o termo “maligno” € mais adequado a um
musical,[l e ndo estou certo de que a puni¢cdo deva ser um fator
relevante para a justica criminal. S6 que ha um problema em relagao
a isso também: eu realmente acho que algumas pessoas deveriam
ser executadas, ainda que seja contra a pena de morte. Ja apreciei
muitos filmes toscos e violentos, apesar de defender um estrito
controle de armas. E com certeza me diverti quando, em uma festa
infantil, indo contra varios principios vagamente formados na minha
cabeca, brinquei de guerrinha de laser e, escondido, atirei em
estranhos (quer dizer, me diverti até um adolescente cheio de
espinhas me alvejar um milh&o de vezes e depois ficar tirando sarro
de mim, o que fez com que eu me sentisse inseguro e pouco Vviril).
Ainda assim, ao mesmo tempo, conhego a maior parte da letra de
“‘Down by the Riverside”,[2] além de saber em quais momentos vocé
tem que bater palmas.



Em outras palavras, carrego um arranjo confuso de sentimentos e
pensamentos sobre violéncia, agressividade e competicdo. Assim
como a maioria dos seres humanos.

Ou, explicando de uma maneira ainda mais Obvia: nossa espécie
tem problemas com a violéncia. Dispomos dos meios para criar
milhares de cogumelos atbmicos; chuveiros e sistemas de
ventilacdo de metrés ja disseminaram gases venenosos, cartas
levaram anthrax, avides de passageiros foram transformados em
armas; estupros em massa podem constituir uma estratégia militar;
bombas explodem em mercados, criangas com armas massacram
outras criangas; existem bairros onde todo mundo, dos entregadores
de pizza aos bombeiros, temem por sua segurancga. E ha as formas
mais sutis de violéncia: digamos, uma infancia inteira de abusos, ou
as consequéncias para uma populacdo minoritaria quando os
simbolos da maioria exalam dominacdo e ameaca. Estamos sempre
a sombra do perigo de ter outros seres humanos nos machucando.

Se tudo fosse apenas o jeito como as coisas sao, a violéncia seria
um problema facil de abordar intelectualmente. Aids — sem duvida
uma ma noticia — erradicar. Alzheimer — a mesma coisa.
Esquizofrenia, cancer, desnutricdo, fasciite necrosante, aquecimento
global, meteoros atingindo a Terra — idem.

O problema, porém, é que a violéncia ndo entra nessa lista. As
vezes, ndo temos nenhum problema com ela.

Este € um ponto central deste livro: ndo odiamos a violéncia.
Odiamos e tememos o tipo errado de violéncia, aquela que ocorre
no contexto errado. Porque a violéncia no contexto certo € diferente.
Pagamos um bom dinheiro para vé-la em um estadio, ensinamos
nossos filhos a revidar e nos orgulhamos quando, numa meia-idade



ja meio decrépita, conseguimos atingir o adversario com um
desonesto tranco de cintura durante um jogo de basquete de fim de
semana. Nossas conversas estao repletas de metaforas militares:
nds reorganizamos as tropas quando nossas ideias sao
massacradas. Nossos times esportivos celebram a violéncia:
Warriors, Vikings, Lions, Tigers e Bears. Pensamos dessa forma até
em areas tio cerebrais quanto o xadrez: “Kasparov continuou
pressionando por um ataque matador. Mais para o fim, teve de se
opor a ameacas de violéncia com mais do mesmo”.1 Construimos
tecnologias em torno da violéncia, elegemos lideres que se
destacam nisso e, no caso de tantas mulheres, escolhemos como
companheiros, de preferéncia, campedes no combate humano.
Quando € o tipo “certo” de agressividade, nés adoramos.

E a ambiguidade da violéncia — o fato de podermos apertar o
gatilho tanto como um ato hediondo de agressao quanto de amor
abnegado — que é tdo desafiadora. Como resultado, a violéncia
sempre sera uma parte da experiéncia humana profundamente
dificil de entender.

Este livro explora a biologia da violéncia, da agressividade e da
competicdo — os comportamentos e os impulsos por tras delas, os
atos de individuos, grupos e Estados, e quando eles sao bons ou
ruins. E um livio sobre as formas como os seres humanos
machucam uns aos outros. Mas é também um livro sobre as
maneiras pelas quais as pessoas fazem o oposto. O que a biologia
nos ensina sobre cooperacdo, afiliacdo, reconciliacdo, empatia e
altruismo?

O livro tem uma série de bases pessoais. Uma delas é que,
embora eu felizmente tenha tido pouco contato com a violéncia ao



longo da vida, esse fenbmeno me apavora de verdade. Eu penso
como um tipico intelectualoide académico: acredito que, se eu
escrever numerosos paragrafos sobre um assunto assustador e der
palestras suficientes a respeito, ele vai desistir e acabara indo
embora em siléncio. E que, se todos estudarem muito e assistirem
aulas o bastante sobre a biologia da violéncia, conseguiremos até
tirar uma soneca entre o ledo cochilando e a ovelha. Assim é o
delirante senso de eficacia de um professor.

Também ha outra base pessoal para este livro. Sou, por natureza,
muito pessimista. E s6 me dar um tema e encontrarei um jeito de
fazer com que as coisas desmoronem. Ou talvez elas saiam
maravilhosamente bem e, de algum modo, por causa disso, se
tornem tristes e pungentes. E um saco, sobretudo para quem
precisa conviver comigo. Mas, quando tive filhos, percebi que
precisava conter essa tendéncia de vez. Entao procurei indicios de
que as coisas nao estavam tado ruins. Comecei aos poucos,
praticando com meus filhos: ndo chore, um tiranossauro nunca vira
comé-lo, é claro que o pai do Nemo ira encontra-lo. A medida que
eu aprendia mais sobre o assunto deste livro, surgia uma clareza
inesperada: de que as esferas de acao dos seres humanos que
machucam uns aos outros nao sao nem universais nem inevitaveis,
e de que estamos obtendo alguns insights cientificos de como evita-
las. Meu eu pessimista custou para admitir isso, mas ha lugar para o
otimismo.



a abordagem deste livro

Ganho a vida como um misto de neurobidlogo — alguém que
estuda o cérebro — e primatélogo — alguém que estuda os
macacos e os grandes primatas. Desse modo, este é um livro
enraizado na ciéncia, sobretudo na biologia. E dai surgem trés
pontos importantes. Primeiro, nao € possivel comecar a entender
coisas como agressividade, competicao, cooperagao ou empatia
sem a biologia; digo isso tendo em mente um certo tipo de cientista
social que acha a matéria irrelevante e um tanto suspeita em termos
ideoldgicos quando se trata de estudar o comportamento social
humano. Em segundo lugar, e ndo menos importante, vocé tera um
problema tdo grande quanto se contar apenas com a biologia; isso é
dito tendo em mente uma espécie de fundamentalistas moleculares
que acreditam que as ciéncias sociais estdo fadadas a serem
absorvidas pela ciéncia “de verdade”. E, em terceiro lugar, quando
vocé terminar de ler este livro, vera que ndo faz mesmo nenhum
sentido fazer uma distingdo entre os aspectos de um
comportamento que sao “biolégicos” e os que seriam descritos
como, digamos, “psicolégicos” ou “culturais”. Ambos estao
entrelagados por completo.

Entender a biologia envolvida nesses comportamentos humanos é
importante, claro. Mas, por azar, isso € infernalmente complicado.2
Quando se esta interessado na biologia por tras de como, por
exemplo, os passaros em migragao se orientam, ou do reflexo de
acasalamento que ocorre nas fémeas de hamster quando estao
ovulando, essa € uma tarefa mais facil. Mas ndo é nisso que



estamos interessados. Pelo contrario, € no comportamento humano,
no comportamento social humano e, em muitos casos, no
comportamento social humano anormal. E € mesmo uma confusao,
pois € um assunto que envolve a quimica do cérebro, hormdnios,
pistas sensoriais, ambiente pré-natal, experiéncias iniciais, genes,
evolucdo — tanto biolégica quanto cultural —, e pressdes
ecoldgicas, entre outros.

Como seria possivel abordar todos esses fatores ao estudar o
comportamento? Tendemos a usar uma determinada estratégia
cognitiva ao lidar com fendmenos complexos e multifacetados, na
qual desmembramos essas facetas em categorias, em
compartimentos de explicacdo. Imagine que existe um galo perto de
vocé e uma galinha do outro lado da rua. O galo faz um sinal
sexualmente convidativo que ¢é irresistivel para os padrbes
galinaceos, e ela de imediato atravessa a rua para acasalar-se com
ele. (Nao sei bem se é assim que funciona, mas imaginemos que
sim.) E entdo temos uma pergunta essencial para o ramo da
biologia do comportamento: por que a galinha atravessou a rua? Se
vocé é um psiconeuroendocrinologista, sua resposta sera: “Porque
0os niveis de estrogénio em circulagdo na galinha atuaram em
determinada parte do cérebro para torna-la receptiva a essa
sinalizagdo masculina”. Se € um bioengenheiro, a resposta sera:
“Porque o osso comprido da pata da galinha forma um sustentaculo
para a peélvis [ou algo assim], o que permite a ela mover-se
rapidamente”. Se vocé € um bibdlogo evolucionista, dira: “Porque, ao
longo de milhdes de anos, galinhas que responderam a tais gestos
quando estavam férteis deixaram mais copias de seus genes,
portanto esse agora € um comportamento inato em galinhas”, e



assim por diante, sempre pensando em categorias, em diferentes
disciplinas de explicacio cientifica.

O objetivo deste livro € evitar esse tipo de pensamento categoérico.
Dispor os fatos em compartimentos de explicacdo limpinhos e bem
demarcados tem suas vantagens — por exemplo, pode ajuda-lo a
se lembrar melhor deles. Mas também pode destruir sua capacidade
de pensar sobre os fatos. Isso porque, embora as fronteiras entre
diferentes categorias sejam em geral arbitrarias, uma vez que
qualquer fronteira aleatéria exista, nés esquecemos que é arbitraria
e ficamos impressionados demais com sua importancia. Por
exemplo, o espectro visivel € um continuum de comprimentos de
onda que vai do violeta ao vermelho, e € arbitraria a demarcagao
das fronteiras entre os diferentes nomes de cores (por exemplo, o
ponto em que enxergamos a transicido entre azul e verde); como
prova disso, diferentes idiomas delimitam de forma discricionaria o
espectro visivel em pontos distintos ao dar nomes para suas cores.
Mostre para uma pessoa duas cores mais ou menos parecidas. Se o
limite entre os nomes dessas cores em seu idioma cair entre as
duas indicadas, ela ira superestimar a diferenca entre ambas. Se
elas costumam ser agrupadas na mesma categoria, o contrario se
da. Em outras palavras, quando vocé pensa de forma categorica,
tem dificuldade de enxergar o quanto duas coisas sao parecidas ou
diferentes. Ao prestar atencdo demais a localizacdo das fronteiras,
perde-se a nocao do todo.

Portanto, oficialmente, o objetivo intelectual deste livro € evitar
compartimentos categoéricos ao estudar a biologia envolvida em
alguns de nossos comportamentos mais complexos, mais até do
gue o de galinhas atravessando a rua.



Qual seria a alternativa?

Um comportamento acaba de ocorrer. Por que ocorreu? Sua
primeira categoria de explicacdo sera neurobioldgica. O que se
passou no cérebro dessa pessoa um segundo antes de ocorrer o
comportamento? Agora, afaste-se para um campo de visao
ligeiramente maior, sua proxima categoria de explicagao, que surge
um pouco antes no tempo. Que visdo, som ou cheiro captados
durante os segundos ou minutos antes do ato ativaram o sistema
nervoso para que se produzisse esse comportamento? Entao
seguimos para a proxima categoria. Que hormoénios agiram durante
as horas ou dias anteriores a fim de modificar o grau de resposta
desse individuo a estimulos sensoriais que acionassem o sistema
nervoso para produzir o comportamento? A essa altura, na tentativa
de explicar o que aconteceu, vocé ampliou seu campo de visao e
esta considerando a neurobiologia e também o mundo sensorial de
nosso ambiente, além da endocrinologia de curto prazo.

E vocé continua expandindo. Que aspectos ambientais nas
semanas (ou anos) precedentes modificaram a estrutura e a fungao
do cérebro dessa pessoa, e, portanto, alteraram a forma como ela
respondia aos horménios e aos estimulos ambientais?
Regressamos ainda mais, até a infancia do sujeito, a seu
desenvolvimento fetal e sua composicdo genética. E entéo
ampliamos a visdo para abranger elementos maiores que o
individuo: de que modo a cultura delineou o comportamento das
pessoas de seu grupo? Quais fatores ecologicos ajudaram a moldar
essa cultura? Expandindo e expandindo até considerar eventos que
ocorreram incontaveis milénios antes e a evolugdo desse
comportamento.



Certo, entado isso representa um avancgo: em vez de tentar explicar
todo comportamento usando uma unica disciplina — por exemplo:
“Tudo pode ser explicado com o conhecimento deste unico [faga sua
escolha] hormdnio, ou gene, ou acontecimento na infancia” —,
trabalharemos com uma série de compartimentos disciplinares. Mas
algo mais sutil vai acontecer, e esta € a ideia mais importante deste
livro: quando vocé explica um comportamento a partir de uma
dessas disciplinas, esta evocando de forma implicita todas as outras
— qualquer tipo de explicacdo € o produto final das influéncias que
a precederam. E tem de funcionar assim. Quando vocé afirma: “O
comportamento ocorreu por causa da liberacdo do composto
neuroquimico Y no cérebro”, também quer dizer: “O comportamento
ocorreu porque a alta secrecdo do horménio X hoje de manha
elevou os niveis do composto neuroquimico Y”. E também esta
dizendo: “O comportamento ocorreu porque o ambiente no qual
essa pessoa foi criada tornou seu cérebro mais propenso a liberar o
composto neuroquimico Y em resposta a determinados tipos de
estimulo”. E também esta dizendo: “[...] por causa do gene que
codifica para essa versao em especifico do composto neuroquimico
Y”. E se vocé ja mencionou a palavra “gene”, também esta dizendo:
“[...] e devido aos milénios de fatores que moldaram a evolugao
desse gene em particular”. E assim por diante.

Nao existem diferentes compartimentos disciplinares. Em vez
disso, cada um deles € o produto final de todas as influéncias
biolégicas que o precederam, e ira influir em todos os fatores que
irA0  sucedé-lo. Portanto, €& impossivel concluir que um
comportamento € causado por um unico gene, um unico hormdnio,
um unico trauma de infancia, porque, no instante em que vocé



evoca um tipo de explicacao, esta na verdade invocando todas elas.
Sem compartimentos. Uma explicacdo “neurobioldgica”, “genética”
ou “de desenvolvimento” para um comportamento € uma
simplificacdo, uma conveniéncia expositiva para poder abordar de
forma provisoria todo o arco multifatorial a partir de uma perspectiva
especifica.

Bem impressionante, né? Na verdade, talvez ndo. Quem sabe eu
s6 esteja afirmando de forma pretensiosa: “E preciso pensar de
maneira complexa a respeito de coisas complexas”. Uau, que
revelacao. E talvez o que eu esteja arquitetando em siléncio seja um
espantalho fragil e presuncoso que diz: “Oh, nds iremos pensar de
forma mais sutil. Nado seremos enganados por respostas simplistas,
nao como esses neuroquimicos da escola da galinha-atravessando-
a-rua, ou esses biologos evolucionistas e psicanalistas de frangos,
todos vivendo em seus proprios e limitados compartimentos
categoricos”.

E evidente que os cientistas ndo sdo assim. Eles s3o inteligentes.
Entendem que precisam levar uma por¢dao de angulos em
consideragao. Por necessidade, sua pesquisa pode se concentrar
num objeto restrito, afinal, ha limites para a obsessdo de uma
pessoa. Mas eles sabem, € claro, que seus compartimentos
categoricos particulares ndo sao tudo.

Talvez sim, talvez ndo. Considere as seguintes citacdes de alguns
cientistas de carteirinha. A primeira:

Deem-me uma duzia de criangas pequenas saudaveis e bem formadas e o
meu mundo especifico para cria-las, e garanto escolher uma delas ao acaso e
treina-la para tornar-se qualquer tipo de especialista que eu quiser: médico,
advogado, artista, comerciante, e, sim, até mendigo ou ladrdo, sem levar em



conta seus talentos, capacidades, inclinagdes, habilidades, vocagéo ou a raga
de seus antepassados.3

Esse era John Watson, fundador do behaviorismo, por volta de
1925. O behaviorismo, com sua nocido de que o comportamento é
totalmente maleavel, ou seja, que pode ser moldado em qualquer
formato, desde que esteja no ambiente certo, dominou a psicologia
americana em meados do século xx; iremos retornar ao
behaviorismo e suas consideraveis limitagdes. A questdao é que
Watson foi patologicamente flagrado dentro de um compartimento
que trata das influéncias ambientais sobre o desenvolvimento.
“‘Garanto [...] treina-la para tornar-se qualquer tipo [...].” Ainda
assim, nao nascemos todos iguais, com o0 mesmo potencial, a
despeito de como somos treinados.[3] 4

Proxima citacao:

A vida psiquica normal depende do bom funcionamento sinaptico; e as
perturbacdes mentais provém do desarranjo das sinapses [...]. E necessario
alterar esses arranjos sinapticos e modificar os caminhos escolhidos pelos
impulsos em sua passagem constante, a fim de modificar as ideias
correspondentes e forgar caminho por canais diferentes.>

Alterar arranjos sinapticos. Parece delicado. Pois é. Essas foram
as palavras do neurologista portugués Egas Moniz, na época em
que ganhou o prémio Nobel, em 1949, por seus avangos no ramo
das leucotomias frontais. Aqui temos um individuo patologicamente
confinado em um compartimento que trata de uma verséo bruta do
sistema nervoso. Afinal, bastaria ajustar essas sinapses
microscopicas com um bom e velho picador de gelo (é assim que
eram feitas as leucotomias, rebatizadas como lobotomias frontais,
tdo logo se tornaram uma linha de montagem).



E uma ultima citagao:

A altissima taxa de reprodugdo dos imbecis morais ja foi estabelecida ha
tempos [...]. Ao material humano socialmente inferior € permitido [...] penetrar
e por fim aniquilar toda uma nacao saudavel. Essa selecéo para a tenacidade,
o heroismo, a utilidade social [...] deve ser levada a cabo por alguma
instituicdo, de forma que a humanidade, na auséncia de fatores seletivos, nao
seja arruinada por uma degeneragao induzida pela domesticacdo. A ideia racial
como base do nosso Estado ja conquistou muito a esse respeito. Devemos —
e deveriamos — confiar nos instintos saudaveis de nossos melhores homens e
encarrega-los [...] do exterminio de elementos da populacdo repletos de
escoria.b

Esse era Konrad Lorenz, behaviorista animal, ganhador do Nobel,
cofundador do campo da etologia (ndo mude de canal) e
frequentador assiduo de programas televisivos sobre a natureza.”
Vové Konrad, com suas bermudas austriacas e suspensorios,
escoltado por seus filhotes de ganso “estampados”,[4] também era
um fanatico propagandista do nazismo. Lorenz filiou-se ao partido
tdo logo os austriacos comegaram a ser aceitos e juntou-se ao
Escritorio de Politicas da Racga, trabalhando na triagem psicoldgica
de poloneses com ascendéncia mista polonesa e alema. Ele ajudou
a determinar quem era alemao o suficiente para escapar da morte.
Aqui temos um homem patologicamente atolado em um
compartimento imaginario que trata de conclusbes para la de
equivocadas sobre a funcdo dos genes.

E esses ndao eram cientistas obscuros produzindo ciéncia de
quinta categoria numa universidade de fundo de quintal. Eles
estavam entre os mais influentes do século xx e ajudaram a definir
quem nos educamos e como, quais males sociais julgamos
corrigiveis e quando nao devemos nos incomodar com eles. Esses



cientistas permitiram a destruicdo de cérebros de seres humanos
sem a anuéncia deles. E ajudaram a implementar solugdes finais
para problemas que ndo existiam. Pode ser muito mais que mera
questao académica quando um cientista acha que o comportamento
humano pode ser explicado em sua totalidade a partir de uma unica
perspectiva.



nossas vidas como animais e a versatilidade humana para a
agressao

Portanto, temos um primeiro desafio intelectual, que é sempre
pensar dessa forma interdisciplinar. O segundo é entender os seres
humanos como hominoideos, como primatas, como mamiferos. E
isso mesmo: somos um tipo de animal. E sera um desafio distinguir
quando somos como qualquer outro animal e quando somos de todo
diferentes.

Algumas vezes, somos, de fato, como qualquer outro animal.
Quando assustados, secretamos o mesmo horménio que um peixe
subalterno ao ser atormentado por um valent&o. A biologia do prazer
envolve as mesmas substancias quimicas em nds e numa capivara.
Os neurbnios dos seres humanos e das artémias funcionam da
mesma forma. Coloque duas fémeas de rato vivendo no mesmo
lugar e em questdo de semanas elas sincronizam seus ciclos
reprodutivos e acabam ovulando com poucas horas de diferenca.
Tente a mesma coisa com duas mulheres (como relatado em alguns
estudos, mas ndo em todos), e algo parecido acontece. Chama-se
efeito Wellesley e foi demonstrado pela primeira vez em colegas de
quarto da faculdade exclusivamente feminina Wellesley College.8 E,
quando se trata de violéncia, podemos agir da mesma forma que
outros grandes primatas:[>] golpeamos, espancamos, apedrejamos e
matamos com nossas proprias maos.

Dessa forma, algumas vezes o desafio intelectual € compreender
o quanto somos semelhantes a animais de outras espécies; em
outros casos, € reconhecer como, apesar de a fisiologia humana



guardar semelhangas com a de outras espécies, nos a utilizamos de
maneiras distintas. Ativamos a fisiologia classica do alerta quando
assistimos a um filme de terror. Incitamos uma resposta de estresse
ao pensar acerca da nossa mortalidade. Secretamos horménios
relacionados aos cuidados infantis e ao vinculo social, s6 que em
resposta a um adoravel bebé panda. E isso decerto se aplica a
agressividade — utilizamos o0s mesmos musculos que um
chimpanzé macho ao atacar um competidor sexual, mas para
machucar alguém por causa de sua ideologia.

Por fim, as vezes a unica forma de entender nossa condi¢ao
humana € levar em conta apenas os seres humanos, pois as coisas
que fazemos sao unicas. Enquanto umas outras poucas espécies
praticam o sexo nao reprodutivo, somos 0s unicos que depois
conversam sobre como foi. Construimos culturas baseadas em
crencas sobre a natureza da vida e podemos transmitir essas
crencas de geracdo em geracao, mesmo entre individuos separados
por milénios — pense em nosso best-seller mais perene, a Biblia.
Nesse sentido, podemos causar danos sem precedentes e que nao
exigem um esforco fisico maior que apertar um gatilho, consentir
com a cabeca ou olhar para o outro lado. Podemos ser passivo-
agressivos, condenar com um elogio débil, interromper com
desdém, expressar desprezo com uma  preocupacao
condescendente. Todas as espécies sao unicas, mas nds sSOomMos
unicos de formas bastante unicas.

Aqui vao dois exemplos de quao estranhos e singulares podem
ser os seres humanos quando decidem se machucar ou cuidar uns
dos outros. O primeiro envolve, bem, minha esposa. Estamos numa
minivan com as criangas no banco de tras e ela ao volante. Entao



um completo imbecil nos da uma fechada e quase provoca um
acidente, de um jeito que deixa claro que nao foi distragdo de sua
parte, apenas egoismo. Minha esposa buzina e ele mostra o dedo
do meio. Estamos furiosos e indignados. Que-filho-da-mae-onde-
esta-a-policia-quando-precisamos-dela, e coisa e tal. E, de repente,
minha esposa anuncia que iremos segui-lo, sé para deixa-lo
nervoso. Ainda estou fulo, mas isso ndo me parece a coisa mais
prudente do mundo. Mesmo assim, ela se pde no encalco dele,
colada na traseira do automovel.

Depois de alguns minutos, o sujeito esta dirigindo de forma
esquiva, mas minha esposa continua em sua cola. Por fim, ambos
os carros param num sinal vermelho, que sabemos que é bem
demorado. Ha outro veiculo na frente do vildo. Ele ndo tem para
onde ir. De repente, minha esposa apanha alguma coisa da divisoria
do banco da frente, abre a porta e diz: “Agora, sim, ele vai se
arrepender”. Eu me adianto, num tom débil: “Ahm, querida, vocé
acha mesmo que € uma boa id...”, mas ela ja esta do lado de fora
do carro, esmurrando a janela dele. Chego bem a tempo de ouvi-la
dizer: “Se vocé é capaz de fazer algo tdo ruim para outra pessoa,
entao provavelmente merece isto”, num tom de voz muito maldoso.
Entdo ela arremessa algo contra a janela. Volta para o carro gloriosa
e triunfante.

“O que vocé jogou la dentro!?”

Ela ainda ndo esta falando. O sinal muda para verde, ndo tem
ninguém atras de nds e apenas ficamos parados. O malfeitor
comeca a piscar a seta de forma muito contida, faz uma curva
devagar e segue em direcao a uma rua paralela a velocidade de, sei



la, uns dez quildmetros por hora. Se fosse possivel um carro
parecer envergonhado, este parecia.

“Querida, o que vocé jogou la dentro, me diz?”

Ela deixa escapar um sorrisinho maligno.

“Um pirulito de uva.” Fico impressionado com sua entonacgéao feroz
e passivo-agressiva: “... Vocé € um ser humano tao ruim e horrivel
que algo de muito errado deve ter acontecido na sua infancia, e
talvez este pirulito ajude a corrigir esse problema s6 um pouquinho”.
Esse cara vai pensar duas vezes antes de mexer de novo com a
gente. Fiquei cheio de orgulho e amor.

E o segundo exemplo: em meados da década de 1960, um golpe
militar de direita derrubou o governo da Indonésia, instaurando a
ditadura de Suharto, a “Nova Ordem”, que durou trinta anos. Na
sequéncia do golpe, o governo patrocinou o expurgo de comunistas,
esquerdistas, intelectuais, sindicalistas e cidadaos de etnia chinesa,
resultando em meio milhdo de mortos. Execucdes em massa,
tortura, vilarejos incendiados com seus habitantes dentro. O escritor
V. S. Naipaul conta em seu livro Entre os fiéis: Ira, Paquistao,
Malasia, Indonésia — 1981 que,® quando estava na Indonésia,
ouviu rumores de uma situacao absurda: sempre que um grupo
paramilitar chegava para exterminar todas as pessoas em um
determinado vilarejo, trazia consigo uma tradicional orquestra de
gamelao. Mais tarde, Naipaul encontrou um impenitente veterano de
um massacre e lhe perguntou sobre o boato. Sim, é verdade, nés
levavamos musicos de gamelao, cantores, flautas, gongos, o servigo
completo. Por qué? Por que vocés fariam isso? O homem pareceu
perplexo e deu o que Ihe parecia uma resposta Obvia: “Bem, para
tornar tudo mais bonito”.



Flautas de bambu, incéndio em vilarejos, a balistica de pirulitos do
amor materno. Nosso trabalho agora esta delimitado: tentaremos
entender o virtuosismo com que nds, seres humanos, nos
machucamos ou cuidamos uns dos outros, e quao interligada é a
biologia por tras de ambas as agodes.



1. O comportamento

Temos nossa estratégia a postos. Ocorreu um comportamento —
seja ele repreensivel, admiravel ou algo que flutua de forma
ambigua entre ambas as categorias. O que ocorreu um segundo
antes e que precipitou o comportamento? Esse é o territério do
sistema nervoso. O que ocorreu nos segundos ou minutos
anteriores e que levou o0 sistema nervoso a produzir esse
comportamento? Eis o territorio dos estimulos sensoriais, muitos
deles captados de forma inconsciente. O que ocorreu nas horas ou
dias anteriores para mudar a sensibilidade do sistema nervoso a tal
estimulo? Acbes agudas de hormoénios. E assim por diante,
remontando até as pressdes evolutivas que entraram em campo nos
ultimos milhdes de anos e que botaram a bola em jogo.

Entao estamos prontos. Exceto que, ao nos aproximarmos dessa
enorme e difusa bagunga de assunto, talvez seja importante, ou
mesmo obrigatdrio, definir primeiro os nossos termos. O que nao é
uma perspectiva muito agradavel.

Aqui vao algumas palavras de importancia central neste livro:
agressividade, violéncia, compaix&do, empatia, simpatia, competigao,
cooperacao, altruismo, inveja, Schadenfreude, desdém, perdao,
reconciliacdo, vinganca, reciprocidade e (por que nao?) amor. Tudo
iSso nos arremessa em um atoleiro de definigoes.



Por que a dificuldade? Conforme enfatizado na introdugdo, uma
das razdes disso € que muitos desses termos se tornaram campos
de batalha ideoldgicos sobre a apropriacao e a distorcdo de seus
significados.[1l 1 As palavras tém poder e tais definicbes sao
carregadas de valores, muitas vezes idiossincraticos. Aqui vai um
exemplo, a saber, as diferentes formas como penso a palavra
‘competicao”: a) “competicdo” — sua equipe de laboratério disputa
com a equipe de Cambridge para ver quem chega primeiro a uma
descoberta (emocionante, mas da vergonha de admitir); b)
“‘competicdo” — uma pelada de futebol (legal, contanto que o melhor
jogador troque de lado se o placar ficar muito desigual); c)
“‘competicdo” — o professor do seu filho anuncia um prémio para o
melhor desenho de peru de Agao de Gracgas, daqueles feitos com o
contorno da mao (tolice e talvez um sinal de alerta — se isso
continuar acontecendo, talvez seja bom se queixar com o diretor); d)
‘competicao” — em nome de qual divindade vale mais a pena
matar? (tentar evitar).

Mas a maior razao para esse desafio designativo foi enfatizada na
introducado: esses termos significam coisas distintas para cientistas
de diferentes disciplinas. “Agressao” se refere ao pensamento, a
emocao ou tem a ver com os musculos? “Altruismo” é algo que
pode ser estudado matematicamente em varias espécies, incluindo
as bactérias, ou estamos discutindo o desenvolvimento moral das
criancas? Implicitas nessas diferentes perspectivas, as disciplinas
possuem orientagdes distintas quando se trata de agregar (lumping)
ou dividir (splitting): alguns cientistas acreditam que o
comportamento X consiste em dois subtipos diferentes, enquanto
outros acham que vem em dezessete sabores.



Vamos examinar isso com relagdo aos tipos diferentes de
“agressao”.2 Os behavioristas animais estabelecem uma dicotomia
entre agressao ofensiva e defensiva, fazendo distincdo, por
exemplo, entre o intruso e o habitante de um territério; a biologia por
tras desses dois tipos é diferente. Tais cientistas também distinguem
entre a agressao coespecifica (entre membros da mesma espécie) e
a expulsdo de um predador. Enquanto isso, criminologistas
diferenciam a agressao impulsiva da premeditada. Antropélogos se
preocupam com niveis diversos de organizagao subjacentes a
agressao, fazendo distincdo entre guerra, vendeta de clas e
homicidio.

Além disso, inumeras disciplinas estabelecem uma distincdo entre
a agressdo que ocorre de forma reativa (em resposta a uma
provocacgao) e a agressao espontanea, bem como entre a agressao
passional irrefletida e a agressao instrumental a sangue-frio (por
exemplo: “Quero seu territério para construir meu ninho, entdo suma
daqui ou furo seus olhos; mas n&do é nada pessoal, eu juro”).3 E ha
também outra versdo do “ndo € nada pessoal”. mirar em um
individuo s6 porque ele € fraco e vocé esta frustrado, estressado ou
sofrendo e precisa descontar sua agressividade em alguém. Essa
hostilidade transferida a terceiros é generalizada: dé um choque em
um rato e € provavel que ele va morder o rato menor que estiver
mais proximo; um babuino de segundo escaldo perde uma briga
com o macho alfa e persegue o émega;l?2l quando a taxa de
desemprego sobe, a violéncia doméstica também aumenta. De
forma deprimente, como discutiremos no capitulo 4, a agressividade
deslocada pode ser capaz de diminuir os niveis do horménio do
estresse no agressor; ou seja, dar ulceras a alguém pode ajuda-lo a



evita-las. E é claro que existe um tenebroso mundo de agressodes
gque nao sao nem reativas nem instrumentais, mas executadas por
prazer.

Também ha subtipos especializados de agressao, como a
maternal, que muitas vezes possui uma endocrinologia
caracteristica. E ha diferengcas entre uma agressdo e ameacas
ritualisticas de agressao. Por exemplo, muitos primatas tém indices
mais baixos de agressdo efetiva do que de ameacas ritualisticas
(como mostrar os dentes caninos). De modo similar, a agressao
entre peixinhos beta é quase sempre ritualistica.[3]

Encontrar uma definicdo adequada para os termos mais positivos
também nado é facil. H4 empatia versus simpatia, reconciliacdo
versus perdao e altruismo versus “altruismo patologico”.4 Para um
psicélogo, o ultimo termo pode designar a codependéncia empatica
de permitir que o parceiro faca uso de drogas. Para um
neurocientista, o termo descreve a consequéncia de um tipo de
dano ao cértex frontal — em jogos econémicos com mudancgas de
estratégia, os individuos com tais danos fracassam em migrar para
uma tatica menos altruistica mesmo sendo apunhalados nas costas
varias vezes pelo rival, a despeito de serem capazes de verbalizar a
estratégia deste.

Quando se trata de comportamentos mais positivos, a questao
principal, no fundo, transcende a semantica: existe altruismo puro?
E possivel isolar o ato de fazer o bem das expectativas de
reciprocidade, de reconhecimento publico, de autoestima ou da
promessa de ir para o céu?

Essa discussao se da num territorio fascinante, conforme relatado
em “The Kindest Cut” [O corte mais bondoso],> matéria de Larissa



MacFarquhar publicada em 2009 na revista New Yorker. Ela fala de
pessoas que doam seus 6rgaos — nao para membros da familia ou
amigos intimos, mas para desconhecidos. Ao que parece, trata-se
de um ato de puro altruismo. Mas esses samaritanos irritam a todos,
despertando desconfianca e ceticismo. Sera que a pessoa espera
ser remunerada secretamente por seu rim? Sera que esta
desesperada por atencdo? Sera que esta abrindo caminho para
entrar na vida do receptor e dar uma de Afracdo fatal? Qual é a
dela? O artigo sugere que esses atos profundos de bondade
provocam irritacdo por sua natureza desprendida e fria.

Isso dialoga com uma questao importante que perpassa este livro.
Conforme observado, distinguimos entre violéncia passional e
violéncia a sangue-frio. Entendemos melhor a primeira e
conseguimos enxergar nela fatores atenuantes — pense no homem
desconsolado e furioso que mata o assassino do filho. De modo
contrario, a violéncia imperturbavel parece aterradora e
incompreensivel; € o campo do sociopata matador de aluguel, do
Hannibal Lecter que esfaqueia pessoas sem que sua frequéncia
cardiaca suba um batimento sequer.l4] 6 E por isso que assassinato
a sangue-frio € um rétulo tdo poderoso.

De modo similar, esperamos que nossas melhores e mais
solidarias ag¢des sejam calorosas e repletas de afeicdo positiva. A
bondade fria nos parece contraditoria e perturbadora. Fui certa vez a
uma conferéncia entre neurocientistas e renomados monges
budistas meditadores, com os primeiros estudando o cérebro dos
ultimos durante a pratica. Um dos cientistas perguntou a um dos
monges se ele alguma vez ja havia interrompido uma meditacao
porque seus joelhos estavam doendo de tanto manter as pernas



cruzadas. Ele respondeu: “As vezes paro antes do que pretendia,
mas nao porque doi, ndo é algo que eu perceba; € mais um ato de
bondade para com os meus joelhos”. “Opa”, pensei, “esses caras
sdo de outro planeta.” Um lugar bacana e admiravel, mas, de
qualquer forma, outro planeta. Tanto os crimes quanto as boas
acdes passionais fazem mais sentido para nés (ainda assim, como
veremos, as vezes a bondade desapaixonada tem muito a ensinar).

A maldade de sangue quente, a bondade calorosa e a
incongruéncia irritante de suas contrapartes de sangue-frio levantam
uma questao importante, condensada nesta citacao de Elie Wiesel,
ganhador do Nobel da Paz e sobrevivente de um campo de
concentracao: “O oposto do amor ndo é o 6dio; o oposto do amor é
a indiferenca”. A biologia por tras do amor intenso e do 6dio intenso
€ similar em muitos aspectos, como veremos.

O que nos faz lembrar que ndo odiamos a agressividade; odiamos
o tipo errado dela, mas a amamos quando ela estda no contexto
certo. E vice-versa: no contexto errado, nossos comportamentos
mais louvaveis podem ser considerados tudo, menos louvaveis. As
caracteristicas mecéanicas de nossos comportamentos sdo menos
importantes e desafiadoras de compreender do que o significado
subjacente as agbdes de nossos musculos.

Isso foi provado com um estudo engenhoso.” Voluntarios dentro
de um aparelho de tomografia cerebral entravam numa sala virtual
onde poderiam encontrar um homem ferido que precisava de ajuda
ou um extraterrestre ameacador; eles deviam escolher entre fazer
um curativo ou atirar no individuo. Apertar o gatilho e fazer um
curativo sao comportamentos diferentes. Mas também sao
parecidos, ja que aplicar uma bandagem no ferido e matar o



alienigena sao, ambos, a coisa “certa” a fazer. E pensar nessas
duas versbes diferentes de fazer a coisa certa ativou o mesmo
circuito na parte mais contextualmente esperta do cérebro, o cortex
pré-frontal.

Portanto, as palavras-chave que sustentam este livro sao mais
dificeis de serem definidas por causa de sua profunda dependéncia
contextual. Assim, irei agrupa-las de um modo que reflita isso. Nao
enquadrarei os comportamentos a seguir nem como pro-sociais nem
como antissociais — seria muito sangue-frio para meus gostos
explicativos. Tampouco irei rotula-los de “bons” ou “maus” — seria
sangue quente e superficial demais. Em vez disso, em mais uma de
nossas convenientes simplificacdes de conceitos que desafiam
verdadeiramente a brevidade, este livro trata da biologia por tras de
nossos melhores e piores comportamentos.



2. Um segundo antes

Varios musculos se mexeram e um comportamento ocorreu.
Talvez seja um ato de bondade: vocé tocou o brago de alguém em
sofrimento, num gesto de empatia. Talvez seja um ato torpe: vocé
apertou o gatilho, mirando em um inocente. Talvez seja um ato de
bondade: vocé apertou o gatilho e atraiu disparos em sua diregao, a
fim de salvar outras vidas. Talvez seja um ato torpe: vocé tocou o
braco de alguém e deu inicio a uma reacdo em cadeia de eventos
libidinosos que culminaram na traicdo de uma pessoa querida. Atos
que, conforme foi enfatizado, sé sdo definiveis pelo contexto.

Assim, fagamos a pergunta que dara inicio aos proximos oito
capitulos: por que esse comportamento ocorreu?

Como ponto de partida, sabemos que diferentes disciplinas
produzem diferentes respostas — por causa de um hormébnio; por
causa da evolugdo; por causa de experiéncias na infancia, ou
genes, ou cultura —, e que, como premissa central deste livro, elas
estao totalmente entrelagadas, ou seja, nenhuma das respostas €&
autbnoma. Mas, em um nivel mais proximo, neste capitulo iremos
perguntar. o que ocorreu no segundo anterior ao comportamento e
que propiciou sua ocorréncia? Isso nos coloca no territério da
neurobiologia, no afa de tentar entender o cérebro que comandou
esses musculos.



Este capitulo € uma das bases do livro. O cérebro é a via final
comum, o canal que faz a mediacio entre as influéncias de todos os
fatores distais a serem abordados nos capitulos a seguir. O que
ocorreu uma hora, uma década, 1 milhdo de anos antes? O que
aconteceu foram fatores que afetaram o cérebro e o comportamento
que ele produziu.

Este capitulo apresenta dois grandes desafios. O primeiro é sua
assombrosa extensdo. Peco desculpas: tentei ser sucinto e nao
muito técnico, mas trata-se de um conteudo de base que precisa ser
abordado. O segundo desafio é que, a despeito das minhas
tentativas de ndo ser técnico, o material pode ser sufocante para
gquem nao tem nenhum conhecimento de neurociéncia. Para ajudar
nisso, por favor dé uma olhada agora no apéndice 1.

Agora perguntamos: que fatores cruciais ocorreram no segundo
anterior a esse comportamento pré ou antissocial? Ou, traduzindo
para a neurobiologia: o que estava acontecendo com os potenciais
de acado, 0s neurotransmissores e 0s circuitos neurais em
determinadas regides do cérebro durante esse segundo?



trés camadas metaféricas (ndo literais)

Comecamos examinando a macro-organizagao do cérebro, a
partir de um modelo proposto nos anos 1960 pelo neurocientista
Paul MacLean.! Sua teoria do “cérebro trino” conceitualiza o cérebro
como detentor de trés dominios principais:

Camada 1. Parte mais antiga do cérebro, localizada na base do
orgao e presente em varias especies, de seres humanos a
lagartixas. Essa camada faz a mediacao das fungdes automaticas e
regulatdrias. Se a temperatura do corpo cai, ela percebe e manda os
musculos tremerem. Se os niveis de glicose no sangue despencam,
isso € detectado nessa camada, gerando fome. Se um ferimento
ocorre, um circuito diferente inicia 0 mecanismo de resposta ao
estresse.

Camada 2. Uma regido evoluida mais recentemente que se
expandiu nos mamiferos. Segundo MacLean, essa camada lida com
emocdes, numa espécie de invengdo mamifera. Se vocé vé algo
repugnante e assustador, ela envia comandos para a camada 1,
fazendo-o tremer de emocdo. Se esta se sentindo tragicamente
desprezado, as regides daqui estimulam a camada 1 a produzir um
desejo por comida reconfortante. Se vocé € um roedor e sente
cheiro de gato, os neurbnios daqui fazem a camada 1 iniciar o
mecanismo de resposta ao estresse.

Camada 3: Camada de aparecimento mais recente na evolucao, o
‘neocdértex” se localiza na superficie superior do cérebro.
Proporcionalmente, os primatas dedicam uma maior parte do
cérebro a essa camada, em relagcdo a outras espécies. Cognicao,



armazenamento de memoaria, processamento sensorial, abstracoes,
filosofia, contemplagdao do umbigo. Leia um trecho assustador de um
livro e a camada 3 manda para a camada 2 um sinal que o faz sentir
medo, impelindo a camada 1 a iniciar o tremor. Veja uma
propaganda de biscoitos Oreo e vocé sente um desejo incontrolavel
de comé-los — é a camada 3 influenciando a 2 e a 1. Reflita sobre o
fato de que seus entes queridos nao irdo viver para sempre, ou
acerca das criangas em campos de refugiados, ou sobre como a
Arvore-Lar dos Na'vi foi destruida por aqueles humanos idiotas em
Avatar (se bem que, espere: os Na'vi ndo séo reais!), e a camada 3
coloca a 2 e a 1 em cena, fazendo com que vocé se sinta triste e
manifeste a mesma espécie de resposta ao estresse que teria caso
estivesse fugindo de um leéo.

Dessa forma, temos o cérebro dividido em trés categorias
funcionais, com as habituais vantagens e desvantagens de se
categorizar um espectro continuo. A maior desvantagem € a
simplificacdo. Por exemplo:

a. Em termos anatbmicos, ha uma sobreposicdo consideravel
entre as trés camadas (por exemplo, uma parte do cortex pode
ser considerada pertencente a camada 2; nao mude de canal).

b. O fluxo de informacgdes e comandos nao corre apenas de cima
para baixo, das camadas 3 a 2 a 1. Um exemplo 6timo e bem
esquisito disso que sera explorado no capitulo 15: quando uma
pessoa segura uma bebida gelada (a temperatura € processada
na camada 1), ela se torna mais propensa a achar que o
interlocutor tem uma personalidade fria (camada 3).

c. Aspectos automaticos do comportamento (que sao, de forma
simplista, atribuicbes da camada 1), da emogao (camada 2) e



do pensamento (camada 3) sdo inseparaveis.

d. O modelo trino nos leva erroneamente a pensar que a evolucao
atingiu cada nova camada sem fazer nenhuma modificagdo nas
que ja existiam.

Apesar dessas deficiéncias, enfatizadas pelo proprio MacLean, o
modelo sera uma boa metafora organizadora para nés.



o sistema limbico

A fim de compreender nossos melhores e piores comportamentos,
devemos considerar tanto o automatismo quanto a emocao e a
cognicéo; comecarei de forma arbitraria pela camada 2 e sua énfase
na emogao.

Os neurocientistas do inicio do século xx achavam que a funcao
da camada 2 era obvia. Pegue uma cobaia-padrao de laboratorio,
um rato, e examine seu cérebro. Bem na frente estarao esses dois
lobos gigantes, os “bulbos olfatérios” (um por narina), a principal
area receptiva para odores.

Naquela época, os neurocientistas se perguntavam com quais
partes do cérebro esses gigantescos bulbos olfatérios se
comunicavam (ou seja, para onde enviavam suas projecoes
axonais). Quais regides do cérebro estavam a apenas uma sinapse
de receber a informacéo olfatéria, quais estavam a duas sinapses, a
trés e assim por diante?



Bulbo olfatorio

E eram as estruturas da camada 2 que recebiam os primeiros
informes. Ah, todos concluiram, entdo essa parte do cérebro deve
processar os odores, e assim foi batizada de rinencéfalo — o
cérebro do nariz.

Enquanto isso, nos anos 1930 e 1940, neurocientistas como o
jovem MaclLean, James Papez, Paul Bucy e Heinrich Kluver
estavam comecando a descobrir o que faziam as estruturas da
camada 2. Por exemplo, quando vocé lesiona (ou destrdi) as
estruturas dessa camada, isso gera a “sindrome de Kluver-Bucy”,
que provoca anormalidades na socialidade, sobretudo nos
comportamentos sexuais e agressivos. Eles concluiram que tais
estruturas, logo chamadas de “sistema limbico” (por razdes
obscuras), estavam relacionadas com as emocgdes.

Rinencéfalo ou sistema limbico? Olfato ou emocao? Batalhas
campais se desenrolaram até que alguém apontou o 6bvio: para um
rato, emocao e olfato sado praticamente sindnimos, ja que quase
todos os estimulos ambientais que provocam emog¢des num roedor



sdo olfatorios. Paz na Terra aos homens. Num roedor, os estimulos
olfatérios sdo aquilo de que o sistema limbico mais depende para
obter as noticias emocionais do mundo. Em contraste, o sistema
limbico dos primatas € mais instruido por estimulos visuais.

Hoje, a funcéo limbica é reconhecida como central nas emocgdes
que alimentam nossos melhores e piores comportamentos, e um
extenso trabalho de pesquisa revelou a funcdo de suas estruturas
(tais como a amigdala, o hipocampo, os septos, a habénula e os
corpos mamilares).

Mas na verdade n&o existem “centros” no cérebro “para”
comportamentos especificos. Isso € verdadeiro sobretudo com
relagao ao sistema limbico e as emocgdes. H4, de fato, uma sub-sub-
regido do cortex motor que chega perto de ser “central” para fazer o
seu mindinho esquerdo se dobrar; outras regides tém papéis
importantes na regulacéo da respiracdo ou da temperatura do corpo.
Mas nao ha centros para ficar irritado ou sexualmente excitado, para
sentir uma saudade agridoce ou um caloroso instinto de protegao
com uma pitada de desprezo, ou para aquela sensacido de o-que-é-
essa-coisa-chamada-amor. Portanto, ndo € de espantar que o
esquema de circuitos que conecta variadas estruturas limbicas seja
tdo complexo.

O sistema nervoso autbnomo e as principais regiées antigas do
cerebro

As regides do sistema limbico formam circuitos complexos de
excitacdo e inibicdo. E mais facil entender isso quando
consideramos o desejo mais profundo de toda estrutura limbica:
influenciar as acdes do hipotalamo.



Por qué? Por causa da sua relevancia. O hipotalamo, uma
estrutura limbica, é a interface entre as camadas 1 e 2, as partes
regulatérias e emocionais mais importantes do cérebro.

De forma consistente com essa funcdo de intermediagdo, o
hipotalamo recebe uma enorme quantidade de estimulos das
estruturas limbicas da camada 2, mas envia uma quantidade
desproporcional de proje¢cdes para as regides da camada 1.
Estamos falando do mesencéfalo e do tronco encefalico, estruturas
evolutivamente primitivas que regulam as reagcdes automaticas por
todo o corpo.

Para os répteis, tal regulacdo automatica € bem direta. Se os
musculos estiverem trabalhando duro, isso € percebido pelos
neurbnios espalhados pelo corpo, que enviam a informacado medula
acima para as regioes da camada 1, resultando em sinais medula
abaixo que aumentam a frequéncia cardiaca e a pressao arterial; o
resultado € mais oxigénio e glicose para os musculos. Ao se
empanturrar de comida, as paredes do estbmago se distendem; os
neurdnios localizados no local detectam isso, transmitem a
informacgao e logo os vasos sanguineos das visceras se dilatam,
aumentando o fluxo sanguineo e facilitando a digestao. Esta quente
demais? O sangue € enviado a superficie do corpo para dissipar o
calor.

Tudo isso € automatico, ou “autonémico”. E, assim, as regides do
mesencéfalo e do tronco encefalico, junto com suas projecdoes
espinha abaixo e corpo afora, sdo coletivamente chamadas de
“sistema nervoso autbnomo”.[1]



E onde entra o hipotalamo? E o meio pelo qual o sistema limbico
influencia a fungdo autondémica, a forma como a camada 2 se
comunica com a camada 1. Fiqgue com a bexiga cheia e com os
musculos de suas paredes distendidos, e logo o circuito do
mesenceéfalo/tronco encefalico vota por urinar. Exponha-se a algo
aterrorizante o suficiente e as estruturas limbicas, via hipotalamo,
convencem o mesenceéfalo/tronco encefalico a tomar a mesma
atitude. E assim que as emocdes afetam as funcdes do corpo, e é
por isso que os caminhos limbicos sempre levam ao hipotalamo.[2]

O sistema nervoso autbnomo tem duas partes: os sistemas
nervosos simpatico e parassimpatico, com funcées bem opostas.

O sistema nervoso simpatico (sns) comanda a reagao do corpo a
circunstancias estimulantes, produzindo, por exemplo, a famosa
resposta ao estresse de “luta ou fuga” (fight or flight). Para usar a
lamentavel piada contada aos estudantes de medicina de primeiro
ano, o sns age sobre os quatro Fs: fear, fight, flight and sex (medo,
luta, fuga e sexo). Certos nucleos do mesencéfalo/tronco encefalico
enviam longas projegbes do sns medula abaixo e em seguida a
postos avancados ao longo do corpo, onde os terminais axonais
liberam o neurotransmissor noradrenalina. Ha uma excecao que
torna o sns mais familiar. Na glandula adrenal, em vez de liberar
noradrenalina (ou norepinefrina), ele libera a famosa adrenalina (ou
epinefrina).[3]

Por sua vez, o sistema nervoso parassimpatico (snp) surge de
diferentes nucleos do mesencéfalo/tronco encefalico que se
projetam medula abaixo para o corpo. Em contraste com o sns e
seus quatro Fs, o snp lida com estados calmos e vegetativos.
Enquanto o sns apressa o coragdo, o snp o desacelera. O snp



promove a digestéo, o sns a inibe (o que faz sentido: se vocé estiver
correndo para salvar sua vida, tentando nao virar o almogo de
alguém, nao gaste energia digerindo o café da manha).[4] Como
veremos no capitulo 14, se presenciar o sofrimento de alguém ativa
O Seu sns, € mais provavel que vocé se preocupe com sua propria
angustia, em vez de ajudar; mas, se o snp for ativado, acontece o
contrario. Como o sns e o snp fazem coisas opostas, o snp
obviamente ira liberar um neurotransmissor diferente a partir de
seus terminais axonais: a acetilcolina.[>]

Ha uma segunda maneira tdo importante quanto pela qual a
emocao pode influenciar o corpo. De forma mais especifica, o
hipotalamo também regula a liberagcdo de muitos hormdnios; isso
sera discutido no capitulo 4.

Entdo o sistema limbico regula de maneira indireta as fungdes
autonémicas e de liberacdo de horménios. O que isso tem a ver com
o comportamento? Muito: afinal, os estados autonémicos e
hormonais do corpo mandam de volta informagdes para o cérebro, o
que influencia o comportamento (em geral de forma inconsciente).[€]
Nao perca as proximas cenas dos capitulos 3 e 4.

A interface entre o sistema limbico e o cortex

Hora de acrescentar o cortex. Como ja foi observado, o cértex é a
superficie superior do cérebro (vem do latim cdrtico, de “tronco de
arvore”), assim como sua parte mais nova.

O cértex € a reluzente, logica e analitica joia da coroa da camada
3. A maior parte da informacao sensorial circula por la para ser
decodificada. E onde os musculos recebem o comando de se



mover, onde a linguagem é compreendida e produzida, onde as
memorias sao armazenadas, as habilidades espaciais e
matematicas residem, onde decisdes executivas sao tomadas. Ele
flutua sobre o sistema limbico, encorajando filésofos, desde pelo
menos Descartes, a ressaltar a dicotomia entre pensamento e
€emocao.

E claro que isso tudo estd errado, como evidenciado pela
temperatura de um copo — processada no hipotalamo — alterando
o parecer sobre a frieza da personalidade de outra pessoa. As
emocdes filtram a natureza e a precisdo do que é lembrado. Lesdes
provenientes de derrames em certas regides corticais bloqueiam a
habilidade da fala; alguns pacientes redirecionam o universo
cerebral da fala através de desvios emotivos e limbicos — eles sao
capazes de cantar o que querem dizer. O cortex e o sistema limbico
nao sao separados, ja que muitas projecdes axonais fluem entre
ambos. O fato de essas projecdes serem bidirecionais é decisivo: o
sistema limbico fala com o cértex, em vez de ser apenas conduzido
por ele. A falsa dicotomia entre pensamento e sentimento é
apresentada no classico O erro de Descartes, do neurologista
Antonio Damasio, da Universidade do Sul da Califérnia; seu trabalho
sera discutido mais adiante.2

Enquanto o hipotalamo se concentra na interface das camadas 1
e 2, € o cortex frontal, essa parte tao incrivel e interessante, que faz
a interface entre as camadas 2 e 3.

Um vislumbre essencial do cortex frontal foi proporcionado na
década de 1960 pelo gigante da neurociéncia Walle Nauta, do
Instituto de Tecnologia de Massachusetts (mit).[’] 3 Nauta estudou
quais regides do cérebro enviavam axénios ao cortex frontal e quais



regides os recebiam. E o cértex frontal estava bidirecionalmente
enredado com o sistema limbico, levando o cientista a propor que
ele era quase um membro desse sistema. Todo mundo o chamou de
idiota, claro. O cértex frontal era a regido mais recentemente
evoluida do tao refinado cortex — o unico motivo pelo qual o cértex
frontal poderia estar frequentando o sistema limbico seria o de
pregar as virtudes do trabalho honesto e da temperancga cristad aos
pés-rapados de la.

E 6bvio que Nauta estava certo. Em circunstancias distintas, o
cortex frontal e o sistema limbico estimulam ou inibem um ao outro,
colaboram entre si e agem de forma coordenada, ou discutem e
trabalham por objetivos contrarios. Ele € mesmo um membro
honorario do sistema limbico. E as interagdes entre o coértex frontal e
as (demais) estruturas limbicas sdo a esséncia de boa parte deste
livro.

Mais dois detalhes. Em primeiro lugar, o cortex ndo € uma
superficie lisa, mas dobrada em circunvolucbes. Essas
circunvolucoes compdéem uma superestrutura de quatro lobos
separados: temporal, parietal, occipital e frontal, cada uma delas
com funcgdes distintas.

Em segundo lugar, o cérebro tem, € evidente, um lado esquerdo e
um lado direito, ou “hemisférios”, que, grosso modo, espelham um
ao outro.

Assim, com excecado das poucas estruturas da linha média, as
regides do cérebro existem em pares (amigdala esquerda e direita,
hipocampo esquerdo e direito, lobo temporal esquerdo e direito, e
assim por diante). As funcdes sao muitas vezes lateralizadas, de tal
forma que os hipocampos esquerdo e direito, por exemplo, possuem



funcbes diferentes, embora relacionadas. A maior lateralizacao
ocorre no cortex; o hemisfério esquerdo € analitico e o direito, mais
envolvido na intuicado e na criatividade. Tais contrastes cairam no
gosto do publico, e assim a lateralizagao cortical foi exagerada por
muitos até chegar a um nivel absurdo em que a expressao “cérebro
esquerdo” traria a conotagcdo de uma preocupac¢ao anal-retentiva
com minucias, enquanto “cérebro direito” envolveria fazer mandalas
ou cantar com baleias. Na verdade, em geral as diferencas
funcionais entre os hemisférios sao sutis, entdo, na maioria das
vezes, irei ignorar a lateralizagao.

O cortex

SULCO
QCCIPITAL



Lateralizacdo cerebral

* Pensamento * Pensamento
analitico intuitivo

* Percepcao para * Percepcao
detalhes holistica

* Sequenciamento Esquerdo ' AN Direito * Sequenciamento
ordenado — Cahs randdmico

* Pensamento . 4 * Pensamento
racional emocional

* Verbal * Nao verbal

* Cuidadoso * Aventureiro

* Planejador * Impulso

» Mateméatica/ » Escrita criativa/arte

ciéncia * Imaginacao
» Logica * Visdo do campo
* Visdo do campo esquerdo
direito * Habilidades motoras
» Habilidades do lado esquerdo
motoras do o
lado direito

(1)

Agora estamos prontos para examinar as regidées do cérebro mais
importantes para este livro: a amigdala, o cortex frontal e o sistema
dopaminérgico mesolimbico/mesocortical (discussdes sobre outras
regides coadjuvantes serédo incluidas no ambito dessas trés). Vamos
comecar com aquela que €, talvez, a mais fundamental para nossos
piores comportamentos.



a amigdala

A amigdalal8l é a estrutura limbica arquetipica, localizada sob o
cortex no lobo temporal. Ela € essencial para a mediacao da
agressividade, bem como para outros comportamentos que dizem
muito sobre nossa agressividade.

Uma primeira tentativa de explicar a relagdo entre amigdala e
agressividade

As evidéncias que comprovam o papel da amigdala na
agressividade sado abundantes, baseadas em abordagens de
pesquisa que logo se tornarao familiares.

Em primeiro lugar, ha a abordagem correlativa de “registro”. Basta
implantar eletrodos de registro nas amigdalasl® de individuos de
varias espécies e ver quando os neurdnios do local estabelecem
potenciais de acado; € nesse momento que o animal esta sendo
agressivo.l10] Em uma estratégia relacionada, deve-se identificar, no
momento da agressao, quais regides do cérebro estdo consumindo
uma dose extra de oxigénio ou glicose, ou sintetizando certas
proteinas relacionadas a atividade — a amigdala esta no topo dessa
lista.

Para além da mera correlacdo, se vocé provoca uma lesdo na
amigdala de um animal, suas taxas de agressividade diminuem. O
mesmo ocorre de forma transitéria ao silencia-la temporariamente
injetando novocaina na estrutura. De forma oposta, implantar
eletrodos que  estimulam 0s neurbnios  ou borrifar



neurotransmissores excitatorios na amigdala (ndo mude de canal)
precipita a agressividade.4

Mostre a seres humanos imagens que provocam raiva € a
amigdala é ativada (como se pode concluir por meio de
neuroimagem). Implante um eletrodo na amigdala de alguém e a
estimule (procedimento realizado antes de certos tipos de
neurocirurgia) e vocé produzira raiva.

Os dados mais convincentes envolvem raros individuos com
lesdes restritas a amigdala, provocadas por um tipo de encefalite ou
por um disturbio congénito chamado doenca de Urbach-Wiethe, ou
em individuos nos quais a amigdala foi destruida por meio de uma
cirurgia a fim de controlar convulsdes severas e refratarias a drogas
que se originam ali.> Tais individuos sédo incapazes de detectar
expressoes faciais de raiva (embora nao tenham nenhum problema
em reconhecer outros estados emocionais — nao mude de canal).

E o que uma lesdo na amigdala faz com o comportamento
agressivo? Isso foi estudado em seres humanos que se
submeteram a amigdalectomias, nao para controlar convulsoes,
mas para controlar a agressividade. Tal psicocirurgia provocou uma
feroz controvérsia nos anos 1970. E ndo estou me referindo a
cientistas que param de se cumprimentar em simpoésios. Estou
falando de uma publica e gigantesca tempestade de merda.

O assunto trouxe a tona alguns para-raios bioéticos: o que
contava como agressividade patolégica? Quem decidia isso? Que
outras intervengdes haviam sido tentadas sem sucesso? Alguns
tipos de individuos hiperagressivos tinham mais chance de ir para a
mesa de cirurgia do que outros? O que constituia uma cura?6



Muitos desses casos envolviam raros pacientes epilépticos cuja
origem das convulsbes estava associada a agressividade
descontrolada, e nos quais o objetivo era conter esse
comportamento. (Tais artigos tinham titulos como: “Efeitos clinicos e
fisioldgicos da amigdalectomia estereotaxica bilateral para a
agressividade intratavel”’.) O furacdo fecal incluiu a extragdao da
amigdala em pacientes nao epilépticos com histérico de
agressividade severa. Bem, fazer isso poderia ser bastante util. Ou
orwelliano. E uma histéria comprida e tétrica que vou guardar para
outra ocasiao.

Destruir a amigdala humana diminuiu a agressividade? Sim, ao
menos NoS casos em que a violéncia era uma explosao reflexiva e
rudimentar que precedia uma convulsdo. Contudo, quando a cirurgia
era feita apenas para controlar o comportamento, a resposta €, ahm,
talvez — a heterogeneidade de pacientes e abordagens cirurgicas, a
falta de métodos modernos de neuroimagem para localizar com
exatiddo quais partes da amigdala foram destruidas em cada
individuo e a imprecisdo dos dados comportamentais (com artigos
anunciando taxas de “sucesso” de 33% a 100%). O que torna as
coisas inconclusivas. O procedimento praticamente caiu em desuso.

A relacao entre amigdala e agressividade chama a atencao em
dois casos notdrios de violéncia. O primeiro envolve Ulrike Meinhof,
fundadora, em 1970, da Fragcdo do Exército Vermelho (ou “Grupo
Baader-Meinhof”), uma célula terrorista responsavel por atentados a
bomba e roubos a banco na Alemanha Ocidental. Meinhof levava
uma vida normal como jornalista antes de se tornar violentamente
radical. Durante seu julgamento, em 1976, ela foi encontrada
enforcada na cela da prisdo. (Suicidio ou assassinato? Até hoje nao



esta claro.) Em 1962, Meinhof fizera uma cirurgia para extrair um
tumor benigno do cérebro; a autopsia de 1976 mostrou que restos
do tumor e do tecido de cicatrizacdo pos-cirurgico estavam
pressionando a amigdala.”

Um segundo caso envolve Charles Whitman, o “atirador da Torre
do Texas”, que, em 1966, apOs matar a esposa e a mae, abriu fogo
do alto de uma torre na Universidade do Texas, em Austin, matando
dezesseis pessoas e ferindo 32, num dos primeiros massacres em
escolas. Whitman havia sido escoteiro e participara do coral da
igreja quando crianga; era engenheiro, tinha um casamento feliz e
um qgi na faixa dos 1% mais inteligentes. No ano anterior, tinha
consultado alguns médicos com queixas de enxaqueca severa €
impulsos violentos (como o de alvejar pessoas da torre do campus).
Deixou bilhetes ao lado dos cadaveres da esposa e da mae,
declarando seu amor e a confusdo diante de suas acdes: “Nao
consigo apontar racionalmente nenhum motivo especifico para
[mata-la]”, e “Ndo tenham duvidas de que amei esta mulher com
todo o meu coracao”. A nota suicida solicitava uma autdpsia de seu
cérebro e declarava que o dinheiro que ele possuisse deveria ser
doado para uma fundacdo de saude mental. A autépsia provou que
sua intuicdo estava certa: havia um glioblastoma pressionando a
amigdala de Whitman. Sera que esse tumor “causou” sua violéncia?
E provavel que ndo, no sentido estrito de “tumor amigdaloide =
assassino”, ja que ele apresentava fatores de risco que acabaram
interagindo com seus problemas neuroldgicos. Whitman cresceu
apanhando do pai e vendo a mae e os irmaos sofrerem a mesma
violéncia. Esse escoteiro de coral de igreja agredira a esposa
inumeras vezes e, como fuzileiro naval, tinha sido condenado na



corte marcial por ameacar fisicamente outro soldado.['] E, num
provavel indicio da existéncia de um fio condutor familiar, seu irmao
foi assassinado aos 24 anos durante uma briga de bar.8

Entra em cena outro dominio da fun¢cé&o da amigdala

Portanto, evidéncias consideraveis implicam a amigdala na
agressividade. Mas se vocé perguntar a especialistas qual
comportamento lhes vém a mente quando pensam em sua estrutura
cerebral favorita, “agressividade” ndo estaria no topo. A resposta
seria: medo e ansiedade.® De forma crucial, a regido do cérebro
mais envolvida em sentir-se assustado e ansioso é também a mais
envolvida em provocar agressividade.

O vinculo entre amigdala e medo se baseia em evidéncias
similares as do vinculo entre amigdala e agressividade.’0 Em
animais de laboratério, foi preciso lesionar a estrutura, detectar sua
atividade neuronal com “eletrodos de registro”, estimula-la
eletricamente ou manipular seus genes. Tudo isso aponta para o
papel crucial da amigdala na percepg¢ao de estimulos causadores de
temor e na propria expressao do medo. Além disso, o medo ativa a
amigdala nos seres humanos, € uma ativagdo maior prenuncia mais
sinais comportamentais de medo.

Em um estudo, voluntarios foram postos em um aparelho de
tomografia cerebral jogando uma partida de videogame, uma
espécie de “Pac-Man do mal” no qual eram perseguidos por um
pontinho num labirinto; se fossem capturados, tomariam um
choque.! Enquanto eles conseguiam fugir do pontinho, a amigdala
permanecia em siléncio. Contudo, a atividade dessa regiao cerebral
crescia conforme o pontinho se aproximava; quanto mais fortes



fossem os choques, mais longe o pontinho poderia estar antes que
a amigdala fosse ativada pela primeira vez, mais forte era essa
ativacao e maior o autodeclarado sentimento de panico.

Em outro estudo, voluntarios tinham de esperar um tempo
indeterminado para tomar um choque.12 Essa falta de previsibilidade
e controle era tao aversiva que muitos optavam por receber de
imediato um choque mais forte. E, nos demais, o periodo de
apreensao antecipatéria foi ativando progressivamente a amigdala.

Portanto, a amigdala humana responde sobretudo a estimulos
que causam medo, mesmo estimulos tdo efémeros que ficam
abaixo da detecgao consciente.

Um poderoso refor¢co ao papel da amigdala no processamento do
medo vem do transtorno de estresse pds-traumatico (tept). Nos que
sofrem desse disturbio, a amigdala reage com intensidade
excessiva a estimulos que causam um leve temor, e demora para se
acalmar depois disso.13 Além do mais, ela aumenta de tamanho em
casos de tept de longo prazo. O papel do estresse nessa expansao
sera abordado no capitulo 4.

A amigdala também esta envolvida na expressao da ansiedade.14
Pense num baralho no qual metade das cartas é preta e metade
vermelha; quanto vocé apostaria na probabilidade de a carta do topo
ser vermelha? Isso tem a ver com risco. Pense em outro baralho em
que pelo menos uma carta é preta e uma é vermelha; quanto vocé
apostaria na probabilidade de a carta do topo ser vermelha? Isso
tem a ver com ambiguidade. Ambas as circunstancias carregam
probabilidades idénticas, mas as pessoas ficam mais ansiosas com
o segundo cenario, e, portanto, a amigdala é mais ativada. Ela é
sensivel em especial a circunstancias perturbadoras de cunho



social. Um macaco reso de alto escalao hierarquico se encontra em
convivio sexual com uma fémea; em um dos casos, ela é colocada
em uma sala onde o macho pode vé-la. No segundo, a fémea esta
em outra sala junto com um rival dele. Nao é nada surpreendente
que essa situacao venha a ativar a amigdala. Mas isso teria a ver
com agressividade ou com ansiedade? Ao que tudo indica, com a
ultima: a magnitude da ativagao nao correspondeu a frequéncia de
comportamentos agressivos e vocalizacdes executadas pelo macho,
ou a quantidade de testosterona secretada. Pelo contrario,
correspondeu a magnitude da ansiedade exibida (por exemplo,
ranger os dentes ou ficar se cogando).

A amigdala também esta relacionada com a incerteza social de
outras formas. Em um estudo de neuroimagem, um voluntario
participava de um jogo competitivo contra um grupo de outros
jogadores; os resultados eram fraudados para que ele terminasse
numa posicdo mediana no ranking.’> Depois, os pesquisadores
manipulavam os dados para que as posicoes dos voluntarios se
tornassem estaveis ou flutuassem de maneira descontrolada. Os
rankings mais estaveis ativaram partes do cortex frontal que logo
iremos considerar. A instabilidade ativou o cortex frontal e a
amigdala. Nao se sentir seguro em seu lugar é perturbador.

Outro estudo explorou a neurobiologia por tras do ato de se
conformar.16 Simplificando, um sujeito faz parte de um grupo (no
qual, em segredo, todos os demais sao cumplices); eles recebem
uma imagem “X”. Vem a pergunta: “O que vocés viram?”. Todos os
outros respondem: “Y”. Sera que o sujeito também vai dizer “Y”?
Muitas vezes. Os individuos que mantém sua posi¢cao e dizem “X”
apresentaram ativagao da amigdala.



Por fim, € possivel ligar e desligar a ansiedade ativando circuitos
especificos no interior da amigdala de camundongos; a ativagao de
outros circuitos os torna incapazes de distinguir entre parametros
seguros e causadores de ansiedade.[12] 17

A amigdala também ajuda a mediar tanto o medo inato quanto o
adquirido.’® A esséncia do medo inato (ou fobia) é que vocé néo
precisa aprender por tentativa e erro que algo € aversivo. Por
exemplo, um rato nascido em laboratorio, que sé interagiu com
outros ratos e estudantes de pds-graduacgao, teme e evita de forma
instintiva o cheiro de gatos. Enquanto diferentes fobias ativam
circuitos cerebrais distintos (por exemplo, a fobia de dentista
envolve mais o cértex do que a fobia de cobras), todas ativam a
amigdala.

Tais medos inatos contrastam com as coisas que aprendemos a
temer: uma vizinhanca perigosa, uma carta da Receita Federal. A
dicotomia entre medo inato e medo adquirido € na verdade um
pouco vaga.19 Todos sabem que os seres humanos tém um medo
inato de cobras e aranhas. Mas algumas pessoas as adotam como
animais de estimacao e lhes ddao nomes bonitinhos.[13] Em vez de
um medo inevitavel, exibimos uma “aprendizagem prévia’:
aprendemos mais rapido a ter medo de cobras e aranhas do que de
pandas ou beagles.

O mesmo ocorre em outros primatas. Por exemplo, macacos de
laboratério que nunca viram cobras (ou flores artificiais) podem ser
condicionados com mais rapidez a temer as primeiras do que as
segundas. Como veremos no proximo capitulo, os seres humanos
mostram  aprendizagem prévia, estando predispostos ao
condicionamento de temer pessoas com determinada aparéncia.



A vaga distingdo entre medo inato e medo adquirido se traduz
com perfeicdo na estrutura da amigdala. Evolutivamente primitiva, a
amigdala central exerce um papel essencial nos medos inatos. Ao
redor dela esta a amigdala basolateral (daqui para a frente, abl),
uma estrutura de evolucdo mais recente e que de certa forma
lembra o moderno e sofisticado cértex. E a abl que aprende o medo
e manda as noticias para a amigdala central.

Joseph LeDoux, da Universidade de Nova York (nyu), mostrou
como a abl aprende o medo.[14] 20 Exponha um rato a um gatilho
inato de medo, como um choque. Quando esse “estimulo ndo
condicionado” ocorre, a amigdala central é ativada, horménios do
estresse sao secretados, o sistema nervoso simpatico se mobiliza e,
como um claro desfecho, o rato fica paralisado no lugar: “O que foi
isso? O que eu fagco?”. Agora aplique um pouco de
condicionamento. Antes de cada choque, exponha o rato a um
estimulo que nao costuma evocar medo, como um som. E através
de um pareamento repetido do som (estimulo condicionado) com o
choque (estimulo n&o condicionado), ocorre o condicionamento do
medo: 0 som por si sO leva a paralisia, a liberagdo do horménio do
estresse e assim por diante.[19]

LeDoux e outros mostraram como a informacio auditiva do som
estimula os neurbnios da abl. Primeiro, tal ativagcao é irrelevante
para a amigdala central (cujos neurbnios estdo destinados a se
ativar apdés o choque). Mas, depois da conjuncéo repetida do som
com o choque, ha um remapeamento, e esses neurbnios da abl
adquirem os meios para ativar a amigdala central.[16]

Os neurdnios da abl que respondem ao som s6 depois que um
condicionamento  ocorreu também  responderiam se o0



condicionamento fosse feito com uma luz. Em outras palavras,
esses neurdnios respondem ao significado do estimulo, e ndo a sua
modalidade especifica. Além disso, se vocé usa um estimulo
elétrico, os ratos ficam mais receptivos ao condicionamento do
medo; dessa forma, vocé diminuiu o limiar necessario para que essa
associacao seja feita. E se vocé estimula eletricamente a entrada
sensorial auditiva ao mesmo tempo que ocorrem o0s choques (ou
seja, nao ha o som, s6 a ativagdo da via que normalmente leva
noticias do som a amigdala), provoca no bicho o condicionamento
do medo a um som. Vocé engendrou o aprendizado de um medo
falso.

Ha também mudancas sinapticas. Uma vez que ocorreu o
condicionamento a um som, as sinapses do acoplamento entre a abl
e 0s neurbnios do nucleo central se tornaram mais excitaveis; é
possivel entender como isso ocorre examinando a alteragdo na
quantidade de receptores de neurotransmissores excitatérios nas
espinhas dendriticas desses circuitos.['7] Além disso, o
condicionamento aumenta os niveis de “fatores de crescimento”,
incitando o desenvolvimento de novas conexdes entre a abl e os
neurbnios da amigdala central; alguns dos genes envolvidos nesse
processo inclusive ja foram identificados.

Entdo temos o aprendizado do medo sob o nosso controle.[18] 21
Agora as condigbes mudaram: o som ainda ocorre vez ou outra,
mas nao ha mais o choque. De forma gradual, a resposta ao medo
condicionado diminui. Como se da essa “extincdo do medo”™? Como
aprendemos que aquela pessoa nao € assim tao aterrorizante, que
o0 que é diferente nem sempre é assustador? Lembre-se de como
um subgrupo de neurbnios da abl responde ao som s6 depois que 0



condicionamento ocorreu. Outro grupo faz o oposto, respondendo
ao som apenas quando ele ndo esta mais sinalizando o choque
(logicamente, as duas populag¢des de neurdnios se inibem). De onde
esses neurdnios do “Ahhh, o0 som ndo me assusta mais” recebem
seus estimulos? Do cortex frontal. Quando deixamos de ter medo de
algo, ndo é porque alguns neurbnios da amigdala perderam a
excitabilidade. NO6s nao esquecemos que alguma coisa é€
assustadora de maneira passiva. Nos aprendemos de forma ativa
que ela nao é mais.[19]

A amigdala também desempenha um papel l6gico nos ambitos
social e emocional da tomada de decisées. No Jogo do Ultimato, um
jogo econémico envolvendo dois competidores, o primeiro faz uma
oferta de como dividir um pote de dinheiro, que o outro deve aceitar
ou rejeitar.22 Se ele rejeitar, nenhum dos dois ganha nada. Estudos
mostram que recusar a proposta € uma decisdo emocional,
provocada pela raiva de receber uma oferta ruim e pelo desejo de
punir. Quanto maior for a ativagdo da amigdala do segundo jogador
ao ter conhecimento da oferta, mais provavel sera a rejeicao.
Individuos com lesbes nas amigdalas demonstram uma
generosidade atipica no Jogo do Ultimato e nao elevam suas taxas
de rejeicdo quando comecam a receber ofertas injustas.

Por qué? Esses individuos compreendem as regras e Ssao
capazes de dar conselhos sensatos e estratégicos para outros
jogadores. Além disso, utilizam as mesmas taticas que os individuos
do grupo de controle numa versao nonsense do jogo, quando
acreditam que o rival € um computador. Eles ndo tém uma
perspectiva particularmente ampla, ndo sendo distraidos pelo
tumulto emocional da amigdala, e pressupdéem que sua



generosidade incondicional ira levar a reciprocidade e compensar a
longo prazo. Quando questionados, antecipam os mesmos niveis de
reciprocidade do que os do grupo de controle.

Em contraste, esses achados sugerem que a amigdala injeta
alerta e desconfianca implicita na tomada de decisdes sociais.23
Tudo gragas ao aprendizado. Nas palavras dos autores do estudo:

A generosidade no jogo de confianga exibida pelos pacientes com lesdes na
abl pode ser considerada um altruismo patoldgico, ou seja, devido as lesdes na
abl, os comportamentos altruisticos inatos nédo chegaram a ser desaprendidos
pela experiéncia social negativa.

Em outras palavras, o padrdo € confiar, e 0 que a amigdala faz é
aprender a ficar alerta e desconfiar.

De forma inusitada, a amigdala e um de seus alvos hipotalamicos
também exercem um papel na motivacdo sexual dos homens —
outros nucleos hipotalamicos sdo fundamentais para o desempenho
sexual masculinol20] —, mas nao das mulheres.[21]1 Do que estamos
falando aqui? Um estudo de neuroimagem lancou alguma luz sobre
o assunto. “Rapazes heterossexuais” olhavam para fotos de
mulheres atraentes (no grupo de controle, as fotos eram de homens
atraentes). A observacao passiva ativou o circuito de recompensa ja
mencionado. Em contraste, quando foi preciso se esforgar para ver
as fotos — apertando repetidas vezes um botdo —, a amigdala
também foi ativada. De forma semelhante, outros estudos
mostraram que a amigdala é mais suscetivel a estimulos positivos
quando o valor da recompensa nao € sempre o mesmo. Além disso,
certos neurbnios da abl que respondem naquela circunstancia
também o fazem quando a severidade de alguma coisa aversiva
estd mudando — tais neurbnios prestam atencdo a mudanca,



independente da direcido dessa modificagcdo. Para eles, “o nivel de
recompensa esta se alterando” e “o nivel de punicido esta se
alterando” sdo a mesma coisa. Estudos como esse deixam claro
que a amigdala ndo tem a ver com o prazer de experimentar prazer.
Ela trata do desejo incerto e instavel por um prazer em potencial; da
ansiedade, da raiva e do medo de que a recompensa possa ser
menor que o antecipado, ou de que ela nem sequer se efetive. Ou
seja, estamos falando aqui de quanto os nossos prazeres e a nossa
busca por eles contém uma veia corrosiva patoldgica.[22] 24

A amigdala como parte das redes no cérebro

Agora que conhecemos as subpartes da amigdala, convém
considerar suas conexodes extrinsecas — ou seja, quais partes do
cérebro Ihe enviam projecdes e para quais partes ela projeta?2°

Alguns sinais de entrada para a amigdala

Sinais de entrada sensoriais. Para comecar, a amigdala,
especificamente a abl, recebe projecbes de todos os sistemas
sensoriais.26 De que outra forma vocé ficaria apavorado com a
musica-tema de Tubardo? Em geral, as informagbdes sensoriais
oriundas de varias modalidades (olhos, ouvidos, pele...) correm em
direcdo ao cérebro, alcancando a regiao cortical apropriada para
seu processamento (cértex visual, auditivo, tatil...). Por exemplo, o
cortex visual precisaria convocar camadas e mais camadas de
neurbnios para transformar os pixels da estimulagao da retina em
imagens reconheciveis antes de poder gritar para a amigdala: “E
uma arma!”. Mas, de modo notavel, certas informagdes sensoriais
que entram no cérebro tomam um atalho, passando ao largo do



cortex e indo direto para a amigdala. Dessa forma, ela pode ser
informada sobre algo assustador antes de o cortex ter a menor ideia
do que esta acontecendo. Mais que isso, gracas a extrema
excitabilidade dessa via, a amigdala pode responder a estimulos
efémeros ou fracos demais para serem notados pelo cértex. E as
projecdes que tomam esse atalho formam sinapses mais fortes e
excitaveis na abl do que as do coértex sensorial; a excitagao
emocional intensifica o condicionamento do medo nessa via. O
poder desse tipo de atalho pode ser demonstrado pelo caso de um
homem com lesdes no cortex visual decorrentes de um derrame que
apresentou “cegueira cortical”. Embora fosse incapaz de processar
a maioria das informagdes visuais, ele ainda reconhecia expressoes
faciais de emocéao por meio do atalho.[23]

De forma crucial, ainda que a informag¢ao sensorial alcance a
amigdala com rapidez por meio desse atalho, ela ndo & muito
precisa (afinal de contas, precisdo é a especialidade do cortex).
Como veremos no proximo capitulo, isso pode levar a circunstancias
tragicas nas quais, digamos, a amigdala decide que esta vendo um
revolver antes que o cortex visual possa avisar que, na verdade, &
um telefone celular.

Informagbes sobre a dor. A amigdala recebe as noticias desse
gatilho confiavel de medo e agressividade que é a dor.27 Isso é
mediado por proje¢cdes de uma estrutura antiga e central do cérebro,
a substancia cinzenta periaquedutal (cpa); a estimulacdo da cpa
pode evocar ataques de panico, tanto que essa area € maior em
pessoas acometidas por ataques de panico de forma créonica. Como
reflexo dos papéis da amigdala nos sentimentos de alerta, incerteza,
ansiedade e medo, € a dor imprevisivel — e nao a dor em si — 0o



que ativa a amigdala. A dor (e a resposta da amigdala a ela) tem a
ver com o contexto.

Aversdo para todos os gostos. A amigdala também recebe um
tipo de projecao bastante interessante do “cértex insular’, uma
regido honoraria do cortex pré-frontal que abordaremos melhor em
outros capitulos.28 Se vocé (ou qualquer outro mamifero) der uma
mordida num alimento rang¢oso, o cortex insular se acende, fazendo
com que vocé o cuspa fora, tenha ansia de vémito, sinta nauseas e
responda com uma expressao facial de repugnancia — o cortex
insular processa a aversao gustativa. O mesmo vale para cheiros
repulsivos.

De forma notavel, o cortex insular de seres humanos também é
ativado quando eles pensam em algo moralmente repugnante —
violagbes de normas sociais ou individuos que em geral sao
estigmatizados pela sociedade. E, sob essas circunstancias, isso
resulta, por sua vez, na ativagcdo da amigdala. Alguém faz algo
abominavel e egoista durante um jogo, e a magnitude da ativagao
insular e amigdaloide é capaz de prever o quao ultrajado vocé esta
e o quanto de vinganga ird por em pratica. E tudo questdo de
socialidade — a insula e a amigdala ndo se ativam quando foi um
computador que o apunhalou pelas costas.

A insula se ativa quando comemos uma barata ou quando nos
imaginamos fazendo tal coisa. E tanto a insula quanto a amigdala
se ativam quando pensamos nos membros da outra tribo como
baratas repugnantes. Como veremos, isso € essencial para
entender a forma como nosso cérebro processa a dicotomia “nds e
eles”.



E, por fim, a amigdala recebe toneladas de estimulos do cértex
frontal. H4 muito mais por vir.

Alguns sinais de saida da amigdala

Conexdes bidirecionais. Como veremos, a amigdala responde a
muitas das regides que se comunicam com ela, entre as quais o
cortex frontal, a insula, a substancia cinzenta periaquedutal e as
projecdes sensoriais, modulando a sensibilidade de todas.

A interface entre amigdala e hipocampo. Como era de esperar, a
amigdala se comunica com outras estruturas limbicas, entre elas o
hipocampo. Ja vimos que, em geral, a amigdala aprende o medo e o
hipocampo aprende fatos objetivos e imparciais. Mas, em periodos
de medo extremo, a amigdala traz o hipocampo para uma espécie
de aprendizado do medo.29

De volta ao rato passando por um condicionamento de medo.
Quando ele esta na jaula A, um determinado som é seguido de um
choque. Na jaula B, ocorre apenas o som. Isso produz um
condicionamento dependente do contexto — o som provoca a
paralisia de medo na jaula A, mas ndao na B. A amigdala aprende
qual é a pista que precede o estimulo — o0 som —, enquanto o
hipocampo aprende sobre os contextos das jaulas A e B. O
aprendizado pareado entre a amigdala e o hipocampo é bem focado
— todos nds nos lembramos da cena do avidao batendo na segunda
torre do World Trade Center, mas ndo sabemos dizer se havia
nuvens no céu. O hipocampo decide se vale a pena arquivar um
detalhe ftrivial, e isso depende de a amigdala ter se alvorogado ou
ndo com esse detalhe. Além disso, o acoplamento pode se
redimensionar. Imagine que vocé é assaltado a mao armada num



beco de um bairro perigoso. Depois disso, dependendo das
circunstancias, o revolver pode ser a pista e o beco, o contexto, ou o
beco ser a pista e o bairro perigoso, o contexto.

Sinais motores de saida. Existe um segundo atalho relativo a
amigdala, especificamente para quando ela esta se comunicando
com o0s neurbnios que comandam o movimento.30 De forma ldgica,
quando a amigdala deseja mobilizar um comportamento —
digamos, de fuga —, ela se comunica com o cértex frontal,
buscando sua aprovacdo executiva. Mas, se estiver excitada o
bastante, a amigdala fala diretamente com as vias motoras
subcorticais e reflexivas. Mais uma vez, ha perdas e ganhos: ao
ignorar o cortex, a velocidade € aumentada, mas a precisao é
reduzida. Portanto, o atalho dos sinais de entrada pode fazer vocé
enxergar o telefone celular como sendo um revolver. E o atalho dos
sinais de saida pode leva-lo a apertar o gatilho antes de ter a
intencéo consciente de fazé-lo.

Excitagdo. Em Uultima analise, os sinais de saida da amigdala
tratam sobretudo de desligar alarmes pelo cérebro e pelo corpo.
Como vimos, a esséncia da amigdala é a amigdala central.31 As
projecdes axonais dessa estrutura vao para outra estrutura proxima,
chamada de nucleo leito da estria terminal (nlet). O nlet entdo envia
projecoes a partes do hipotalamo que iniciam a resposta hormonal
ao estresse (ver capitulo 4), bem como a sitios no mesencéfalo e no
tronco encefélico, que, por sua vez, estimulam o sistema nervoso
simpatico e inibem o parassimpatico. Quando algo emocionalmente
excitante acontece, a amigdala limbica da camada 2 envia sinais
para regides da camada 1, aumentando a frequéncia cardiaca e a
pressao arterial.[24]



A amigdala também ativa uma estrutura do tronco encefalico
chamada locus ceruleus, semelhante ao proprio sistema nervoso
simpatico.32 Ele envia projecdes que liberam noradrenalina para o
cérebro, sobretudo o cortex. Se o seu locus ceruleus esta letargico e
silencioso, vocé também esta. Se estd moderadamente ativado,
vocé esta alerta. E se estiver disparando feito uma tropa de choque
da policia, gracas aos sinais de entrada de uma amigdala excitada,
todos os neurdnios irdo subir a bordo para ajudar.

O padrao de projecao da amigdala levanta um ponto importante.33
Quando é que o sistema nervoso simpatico atinge sua poténcia
maxima? Durante o medo, a fuga, a luta e o sexo. Ou entao se vocé
ganhou na loteria, se esta correndo alegremente por um campo de
futebol ou se acaba de resolver o teorema de Fermat (se vocé for
esse tipo de pessoa). Como reflexo disso, em camundongos
machos, cerca de 25% dos neurbnios de um unico nucleo
hipotalamico estdo envolvidos tanto no comportamento sexual
quanto — se estimulados numa intensidade mais alta — na
agressividade.

Isso tem duas implicacbes. Tanto o sexo quanto a agressao
ativam o sistema nervoso simpatico, que por sua vez € capaz de
influenciar o comportamento — sentimos as coisas de formas
diferentes se, por exemplo, nosso coracdo estiver acelerado ou
batendo devagar. Isso significa que o padrdo da sua excitacao
autondmica influencia o que vocé sente? Nao exatamente. Mas a
retroalimentacdo autondmica influencia a intensidade do que é
sentido. Mais sobre isso no proximo capitulo.

A segunda consequéncia disso reflete uma ideia fundamental
para este livro. Seu coracdo faz mais ou menos a mesma coisa



quando vocé tem um surto homicida ou um orgasmo. Mais uma vez,
0 oposto do amor ndo é o 6dio, é a indiferenca.

E assim concluimos o nosso panorama da amigdala. Em meio a
tanto jargao e a tanta complexidade, a questao mais importante € o
papel dual da amigdala tanto na agressividade quanto nos aspectos
de medo e ansiedade. Medo e agressividade nao estao interligados
de forma inevitavel — nem todo medo provoca agressao, nem toda
agressao tem origem no medo. Este, em geral, estimula a agressao
apenas naqueles individuos ja predispostos a isso; entre os
individuos subordinados que ndo tém a opcdo de expressar a
agressividade de forma segura, o medo faz o oposto.

A dissociacao entre medo e agressividade ¢é evidente em
psicopatas violentos, que sao a antitese do amedrontamento: eles
sdo psicologica e subjetivamente menos reativos a dor; suas
amigdalas respondem de maneira um tanto impassivel aos habituais
estimulos assustadores e sdo menores do que o normal.34 O que
cabe na imagem da violéncia psicopatica; ela ndo € consequéncia
de uma reacido impulsiva a uma provocacdo. Em vez disso, € um
ato apenas instrumental, que usa os outros seres humanos como
meios para um fim, ato este que é executado com uma indiferenca
fria, implacavel e reptiliana.

Portanto, medo e violéncia ndo estdo sempre ligados na raiz.
Porém, uma conexao é provavel quando a agressao evocada €
reativa, frenética e exaltada. Num cenario onde nenhum neurénio
amigdaloide precisa ter medo e, em vez disso, pode sentar-se
debaixo de sua vinha e debaixo de sua figueira, o mundo tem mais
chances de ser um lugar pacifico.[25]



Agora partimos pra a segunda das trés regides do cérebro que
estamos examinando em detalhes.



0 cortex frontal

Passei décadas da minha vida estudando o hipocampo. Foi bom
para mim; gosto de pensar que também fui bom em retribuigao.
Ainda assim, acho que, na época, fiz a escolha errada: talvez
devesse ter estudado o coértex frontal durante todos esses anos.
Porque € a parte mais interessante do cérebro.

O que faz o cértex frontal? Sua lista de especialidades inclui a
memoria de trabalho, as fungbes executivas (organizar o
conhecimento de forma estratégica e depois iniciar uma acao
baseada numa decisdo executiva), o adiamento de recompensas, o
planejamento de longo prazo, a regulagao das emocgdes e o controle
da impulsividade.35

Trata-se de um extenso portfolio. Agruparei essas variadas
funcbes em uma unica definicdo, pertinente a cada pagina deste
livro: o cortex frontal leva vocé a fazer a coisa mais dificil quando é a
coisa certa a se fazer.

Para comecar, aqui vao algumas caracteristicas importantes do
cortex frontal:

E a regido de evolucdo mais recente do cérebro, que s6 atingiu seu esplendor
com a emergéncia dos primatas; uma porcentagem desproporcional dos genes
exclusivos dos primatas esta ativa no cortex frontal. Além disso, os padrbes
para a expressdo desses genes sao altamente individuais, com maior
variabilidade interindividual do que os niveis médios de diferengas encefalicas
entre seres humanos e chimpanzés.

O coértex frontal dos seres humanos € conectado de forma mais complexa do
que o dos outros grandes primatas e, de acordo com algumas definigcbes
relativas a seus limites, também é proporcionalmente maior.36



O cortex frontal é a ultima regido do cérebro a amadurecer por completo, e
suas subpartes mais recentes do ponto de vista evolutivo sao as ultimas de
todas a fazé-lo. De forma surpreendente, o cortex frontal ndo alcanga seu pleno
funcionamento até que os seres humanos atinjam os vinte e poucos anos.
Pode apostar que essa curiosidade sera relevante no capitulo sobre a
adolescéncia.

Por fim, o cortex frontal tem um tipo particular de célula. Em geral, o cérebro
humano nao é singular pelo fato de termos desenvolvido tipos unicos de
neurdnios, neurotransmissores, enzimas e assim por diante. Os neurénios dos
humanos e das moscas sdo notadamente parecidos; a singularidade é
quantitativa: para cada neurdénio de mosca, temos um zilhdo a mais de
neurdnios e outros zilhdes a mais de conexdes.3”

A Unica excegao, conforme sugerido acima, € um tipo obscuro de
neurbnio com uma forma e um padrao de conexao caracteristicos,
chamado neurdnio de “Von Economo” (ou neurdnio fusiforme). De
inicio, ele parecia ser exclusivo dos humanos, mas agora ja o
encontramos em outros primatas, além de baleias, golfinhos e
elefantes.[26] Um time de estrelas formado apenas por espécies
socialmente complexas.

Além disso, os poucos neurbnios de Von Economo estao
presentes apenas em duas sub-regides do coértex frontal, como
mostrado por John Allman, do Instituto de Tecnologia da Califérnia
(Caltech). Ja ouvimos falar de uma delas: a insula, com seu papel
na aversdo gustativa e moral. A segunda €& uma area tao
interessante quanto chamada de coértex cingulado anterior. S6 para
dar uma dica (falarei disso mais tarde), ele € central para a empatia.

Portanto, do ponto de vista da evolugcao, do tamanho, da
complexidade, do desenvolvimento, da genetica e do tipo de



neurdnio, o cortex frontal tem um carater distintivo no cérebro,
sendo a versao humana a mais singular de todas.

As sub-regibes do cortex frontal

A anatomia do cortex frontal € de uma complicagcdo dos infernos,
e discute-se inclusive se algumas partes do cortex frontal primata
chegam a existir em espécies “mais simples”. Ainda assim, ha
alguns temas amplos que podem ser uteis.

Bem na frente esta o cortex pré-frontal (cpf), a parte mais nova do
cortex frontal. Conforme ja mencionado, o cortex frontal é essencial
para funcbes executivas. Para citar George W. Bush, dentro do
cortex frontal, o cpf € o “decididor’. De forma mais ampla, ele
escolhe entre opgdes conflituosas: Coca ou Pepsi; deixar escapar o
que vocé de fato pensa ou se conter; apertar o gatilho ou ndo. E
muitas vezes o conflito a ser resolvido € entre uma decisdo quase
toda dominada pela cogni¢ao e outra governada pelas emocgoes.

Apds tomar sua decisdo, o cpf envia ordens por meio de
projecdes para o restante do cértex frontal, que fica logo atras dele.
Tais neurbnios entdo falam com o “cortex pré-motor”, localizado
atras deste e que entdo transmite a mensagem para o “cortex
motor”, que por sua vez, a envia para 0s musculos. E um
comportamento acontece.[27]

Antes de analisar como o cortex frontal influencia o
comportamento social, vamos comecar com um dominio mais
simples de sua fungao.

O cortex frontal e a cognicao



O que significa, no ambito da cognicao, “fazer a coisa mais dificil
quando é a coisa certa a fazer’? (Nesse caso, a cogni¢ao € definida
por Jonathan Cohen, de Princeton, como a “habilidade de orquestrar
pensamento e acdo de acordo com objetivos internos”.)38 Imagine
gue vocé acaba de consultar um numero de telefone de uma cidade
onde ja morou. O cértex frontal ndo sé se lembra dele por um tempo
suficiente para disca-lo como também o examina de forma
estratégica. Pouco antes de discar, vocé se recorda de forma
consciente de que o numero fica naquela outra cidade e resgata a
memoria do codigo de area. Entdo vocé se lembra de que € preciso
discar “1” antes do cédigo.[28]

O cértex frontal também esta relacionado a concentragcdo em uma
tarefa. Quando sai da calcada para atravessar a rua fora da faixa,
vocé da uma olhada no trafego, presta atencdo na movimentacéao e
calcula se é possivel cruzar com seguranca. Quando sai da calgada
para chamar um taxi, concentra-se em identificar se algum dos
carros tem no topo um daqueles trocos acesos de taxi. Num 6timo
estudo, macacos foram treinados para olhar uma tela cheia de
pontos coloridos que se moviam em direcdes especificas; de acordo
com um sinal, o macaco tinha de prestar atengcado s6 nas cores ou sé
nos movimentos. A cada sinal indicando uma mudancga de tarefa,
registrava-se um aumento da atividade do cpf e, ao mesmo tempo, a
supressao do fluxo das informacdes (cor ou movimento) que havia
se tornado irrelevante. Isso é o cpf forcando o individuo a fazer a
coisa mais dificil, lembrando-o que a regra mudou e que ele nao
deve dar a resposta habitual de antes.39

O cortex frontal também age sobre a “fungcdo executiva’,
analisando fragmentos de informacéo, buscando padrées e entao



escolhendo uma acao estratégica.40 Tomamos como exemplo este
teste bastante exigente para o cortex frontal. O pesquisador declara
para voluntarios certamente masoquistas: “Vou ao mercado e
comprarei péssegos, sucrilhos, sabao em po, canela...”. Ele recita
dezesseis itens e pede para os voluntarios repetirem a lista. Talvez
eles se lembrem dos primeiros e dos ultimos itens, ou cometam
alguns pequenos enganos — digamos, citar noz-moscada em vez
de canela. Entdo o pesquisador repete a lista. Dessa vez, os
voluntarios se lembram de mais alguns itens, e evitam repetir o erro
com a noz-moscada. Entao tudo é repetido de novo, varias vezes.

Isso € mais do que um simples teste de memodria. Com a
repeticdo, os voluntarios percebem que quatro dos itens sdo frutas,
quatro sdo produtos de limpeza, quatro sdo temperos, quatro sao
carboidratos. Eles vém em categorias. E isso altera a estratégia de
codificacdo dos voluntarios, que logo comecam a agrupar os itens
por grupos semanticos: “Péssegos. Macgas. Mirtilos — nao, quer
dizer, amoras-pretas. Tem também outra fruta, ndo lembro qual.
Certo: sucrilhos, pao, rosquinhas, muffins. Cominho, orégano, noz-
moscada — ih, de novo! —, quer dizer, canela...”. E, ao longo desse
tempo, o cpf impde uma estratégia executiva abrangente para
memorizar esses dezesseis itens.[29]

O cpf é essencial para o pensamento categorico, para organizar e
refletir sobre pedacgos de informacdo com rétulos diferentes. O cpf
agrupa macas e péssegos como sendo itens mais proximos uns dos
outros no mapa conceitual do que macas e desentupidores de pia.
Num estudo relevante, macacos foram treinados para distinguir
entre as imagens de um céo e de um gato. O cpf continha neurénios
individuais que respondiam ao “cao” e outros que respondiam ao



“‘gato”. Entdo os cientistas manipularam as fotos, criando hibridos
com porcentagens variadas de cado e gato. Os neurbnios “cdo” do
cpf responderam tanto aos hibridos que eram 80% cao e 20% gato,
ou 60:40, quanto aos que eram 100% c&o. Mas nao responderam
aos 40:60 — nesse caso, os neurdnios “gato” entravam em acéo.41

O cortex frontal privilegia a vitéria do menos favorecido, motivado
por ideias oriundas de influéncias descritas no restante deste livro —
pare, esses biscoitos ndo sao seus; vocé vai para o inferno;
autodisciplina € bom; vocé era mais feliz quando era mais magro —,
todas dando a algum solitario neurénio motor inibitério uma chance
maior de ganhar.

O metabolismo frontal e a vulnerabilidade implicita

Isso levanta uma questdo importante, pertinente tanto as funcoes
sociais quanto as funcdes cognitivas do cértex frontal.42 Todo esse
movimento do coértex frontal que diz: “Eu nao faria isso se fosse
vocé” €& exaustivo. Outras regides do cérebro respondem a
instdncias de certa contingéncia; o cortex frontal segue regras.
Apenas pense em como, aos trés anos de idade, seu cértex frontal
aprendeu uma regra a ser seguida pelo resto da vida — nao faca
Xixi sempre que tiver vontade —, e ganhou os meios de aplicar essa
regra ao aumentar sua influéncia sobre os neurdnios que regulam a
bexiga.

Além disso, o mantra usado pelo coértex frontal quando os
biscoitos estdo acenando para vocé (“autodisciplina é bom”)
também € invocado quando se trata de economizar para aumentar a
poupanca da aposentadoria. Os neurbnios corticais frontais sao



generalistas, com padrbes mais amplos de projecdes, 0 que resulta
em mais trabalho.43

Tudo isso toma energia e, quando esta dando duro, o cortex
frontal apresenta taxas altissimas de metabolismo e de ativagao dos
genes relacionados a producédo de energia.44 Forca de vontade €&
mais do que apenas uma metafora; o autocontrole € um recurso
finito. Os neurdnios frontais sao células caras, e células caras sao
também vulneraveis. Assim, o cortex frontal €& atipicamente
vulneravel a varios danos neuroldgicos.

Pertinente a isso € o conceito de “carga cognitiva”. Faga o cortex
frontal trabalhar duro — executar uma tarefa dificil de memodria de
trabalho, regular o comportamento social ou tomar varias decisdes
ao fazer compras. Logo depois, cai 0 desempenho em uma tarefa
diferente e que também depende do cértex frontal.4> O mesmo
acontece quando executamos varias tarefas ao mesmo tempo e os
neurdnios do cpf participam simultaneamente de varios circuitos
ativados.

De modo notavel, basta aumentar a carga cognitiva do cortex
frontal e, logo em seguida, o individuo fica menos pro-social:[30]
menos caridoso ou prestativo, e mais propenso a mentir.46
Aumentando-se a carga cognitiva através de uma tarefa que exija
uma dificil regulacdo emocional, o individuo trapaceia mais na dieta.
[31] 47

Assim, o cortex frontal estda submerso em autodisciplina calvinista,
um superego que se forga a trabalhar duro.48 Mas, como atributo
importante, logo depois que somos treinados a usar o penico, fazer
a coisa mais dificil com os musculos da bexiga se torna automatico.
O mesmo acontece com outras tarefas frontais que de inicio



parecem arduas. Por exemplo, vocé esta aprendendo a tocar uma
musica no piano, ha um trinado dificil, e, toda vez que vocé chega
perto dessa passagem, pensa: “La vamos nos. Lembre-se: cotovelo
dobrado, liderar com o polegar’. Uma classica tarefa de memoaria de
trabalho. Entdo um dia vocé percebe que ja passou cinco
compassos do trinado, tudo foi bem e ndo foi preciso pensar nisso.
E quando a execugdo da tarefa é transferida do cortex frontal para
regides mais reflexas do cérebro (por exemplo, o cerebelo). Essa
transicao para o automatismo também ocorre quando vocé se torna
bom em um esporte, ou seja, quando metaforicamente seu corpo
sabe o que fazer sem ter que pensar no assunto.

O capitulo sobre moralidade vai analisar o automatismo num
ambito mais importante. Resistir a contar uma mentira seria uma
tarefa para o cértex frontal ou um habito sem esforco? Como
veremos, a honestidade muitas vezes surge com mais facilidade
gracas ao automatismo. Isso ajuda a explicar a resposta que as
pessoas costumam dar depois de ter sido muito corajosas. “Em que
vocé estava pensando quando mergulhou no rio para salvar aquela
crianca prestes a se afogar?” “Eu n&do estava pensando — quando
dei por mim, ja tinha pulado.” Muitas vezes, a neurobiologia por tras
do automatismo incide sobre os atos moralmente mais dificeis,
enquanto a neurobiologia subjacente ao cortex frontal incide sobre o
trabalho arduo de escrever um ensaio académico sobre o assunto.

O cortex frontal e o comportamento social

As coisas ficam interessantes quando o cértex frontal tem de
acrescentar fatores sociais a essa mistura cognitiva. Por exemplo,
uma parte do cpf dos macacos contém neurdnios que se ativam



quando o animal comete um erro em uma tarefa cognitiva ou
observa outro macaco fazendo isso; alguns sé se ativam quando é
um macaco especifico que cometeu o erro. Num estudo de
neuroimagem, seres humanos precisavam fazer uma escolha,
comparando o resultado de suas proprias op¢des anteriores com o
conselho de outra pessoa. Diferentes circuitos do cpf
acompanhavam a cogitacdo ‘baseada em recompensa” e a
cogitacédo “baseada em conselho”.49

Descobertas como essa nos levam ao papel central do cortex
frontal no comportamento social.?0 Isso €& vislumbrado ao
compararmos varios primatas. Entre as espécies de primatas,
quanto maior o tamanho do grupo social médio, maior o tamanho
relativo do cortex frontal. Isso é verdadeiro em particular para
espéecies que seguem a dinamica de “fissdo-fusdo”, na qual ha
momentos em que os subgrupos se separam e funcionam de forma
independente por um tempo antes de se reagruparem. Tal estrutura
social € exigente, pois demanda o reajuste do comportamento
conforme o tamanho e a composicdo do subgrupo. Logicamente,
primatas de espécies organizadas em fissao-fusdo (chimpanzés,
bonobos, orangotangos e macacos-aranha) tém um melhor controle
frontocortical inibitoério sobre o comportamento do que primatas que
nao seguem tal dindmica (gorilas, macacos-prego,[32] individuos do
género Macaca).[33]

Entre os seres humanos, quanto maior a rede social de um
individuo (medida pelo numero de pessoas diferentes com quem
sdo trocadas mensagens), maior o tamanho de uma sub-regiao
especifica do cpf (ndo mude de canal).>! Isso é legal, mas ndo da
para saber se regides maiores do cérebro estimulam a socialidade



ou se €& o contrario (partindo do principio de que ha uma
causalidade). Outro estudo encontrou uma solugdo para isso:
gquando macacos reso sao alocados de forma aleatoria em grupos
sociais, nos quinze meses seguintes, quanto maior o grupo, maior
se torna o cpf — a complexidade social expande o cértex frontal.

Utilizamos o cortex frontal para fazer as coisas mais dificeis em
contextos sociais: elogiamos os anfitribes pelo jantar intragavel,
evitamos bater no colega de trabalho irritante; ndo fazemos avangos
sexuais sobre alguém, a despeito de nossas fantasias; nao
arrotamos de maneira barulhenta durante um discurso funebre. Uma
otima forma de analisar o cortex frontal € considerar o que acontece
quando ele é lesionado.

O primeiro paciente “frontal” da historia, o famoso Phineas Gage,
foi identificado em 1848, em Vermont. Gage, que trabalhava como
capataz na construcido de ferrovias, feriu-se quando um acidente
com polvora projetou uma barra de ferro de quase seis quilos
através do lado esquerdo de seu rosto, saindo pelo topo de seu
cranio. O artefato foi parar a 25 metros de distancia, junto com boa
parte de seu coértex frontal esquerdo.52

De forma notavel, ele sobreviveu e recuperou a saude. Mas o
respeitado e comedido Gage se transformou. Nas palavras do
meédico que o acompanhou ao longo dos anos:

O equilibrio, por assim dizer, entre suas faculdades intelectuais e propensdes
animais parece ter sido destruido. Ele & volatil e irreverente. As vezes cede as
profanidades mais grosseiras (0 que nao era de seu feitio antes), manifesta
pouquissima deferéncia pelos colegas, € intolerante a limitagdes ou conselhos
guando estes vao de encontro a seus desejos. De vez em quando fica bastante
obstinado, ainda que caprichoso e hesitante, concebendo varios planos para



atividades futuras, que nao sdo postos em pratica antes de serem
abandonados e substituidos por outros aparentemente mais exequiveis.

As duas unicas fotos conhecidas de Gage, com sua barra de ferro.

Descrito pelos amigos como “n&o mais o Gage”, ele foi incapaz de
prosseguir no emprego e sujeitou-se a aparecer (com sua barra de
ferro) como atragdo no museu de excentricidades de P. T. Barnum.
Comovente pra caramba.

De forma surpreendente, Gage melhorou. Alguns anos depois do
acidente, conseguiu voltar a trabalhar (sobretudo como motorista de
diligéncias) e seu comportamento foi descrito como sendo em geral
apropriado. O que restou de seu tecido cortical frontal direito
assumiu algumas das funcbes perdidas no acidente. Tal
maleabilidade do cérebro é o foco do capitulo 5.



Outro exemplo do que ocorre quando o cortex frontal € danificado
pode ser observado na deméncia frontotemporal (dft), que comeca
deteriorando essa parte especifica do cérebro; de forma intrigante,
0s primeiros neurdnios a morrer sdo aqueles misteriosos neurénios
de Von Economo, que sdo exclusivos de primatas, elefantes e
cetaceos.53 Como sao os pacientes com dft? Eles demonstram uma
desinibicdo do comportamento e atitudes sociais inapropriadas. Ha
também apatia e falta de iniciativa, que refletem o fato de que o
“decididor” esta sendo destruido.[34]

Comportamento parecido ocorre na doenga de Huntington, um
disturbio terrivel que tem origem numa mutacdo muito esquisita. Os
circuitos subcorticais que coordenam a sinalizacdo aos musculos
sao destruidos, e o paciente fica cada vez mais incapacitado devido
a movimentos involuntarios anormais. S6 que também ha dano
frontal, muitas vezes anterior a lesdo subcortical. Além disso, cerca
de metade dos pacientes apresenta desinibicdo comportamental:
roubo, agressividade, hipersexualidade, arroubos compulsivos e
inexplicaveis de jogo patologico.[3%]1 A desinibicdo social e
comportamental também ocorre em individuos com lesdes no cortex
frontal oriundas de derrame — por exemplo, a conduta de assédio
sexual em um octogenario.

Ha outra circunstancia na qual o coértex frontal se torna
hipofuncional, produzindo  manifestagbes  comportamentais
similares:  hipersexualidade, arroubos de emocdo, atos
extravagantes e ilogicos.54 Que doenca é essa? Nenhuma. E
quando vocé esta sonhando. Durante o sono rem, quando ocorrem
os sonhos, o cortex frontal € desligado e os roteiristas de sonho
fazem a festa. Além disso, se o cortex frontal é estimulado enquanto



as pessoas estdo sonhando, os sonhos se tornam menos
esquisitos, com mais autoconsciéncia. E ha outra circunstancia na
qual o cpf se cala, causando tsunamis emocionais: durante o
orgasmo.

Uma ultima esfera de dominio da lesao frontal. Adrian Raine, da
Universidade da Pensilvania, e Kent Kiehl, da Universidade do Novo
Meéxico, constataram que criminosos psicopatas tém a atividade no
cortex frontal reduzida e menos acoplamento do cpf com outras
regides do cérebro (comparados a criminosos nao psicopatas e a
pacientes do grupo de controle ndo criminosos). Além disso, uma
porcentagem imensa das pessoas encarceradas por crimes
violentos tem histérico de trauma do cortex frontal.55 Mais sobre isso
no capitulo 16.

Uma declaracdo necessaria sobre a falsidade da dicotomia entre
cognigcdo e emogao

O cpf é formado por varias partes, subpartes e subsubpartes, em
quantidade suficiente para manter seguro o0 emprego dos
neuroanatomistas. Duas areas sao cruciais. Primeiro, ha a parte
dorsal do cpf, em especial o cpf dorsolateral (cpfdl) — n&o se
preocupe com “dorsal” e “dorsolateral”’, € apenas jargao.[36] O cpfdl
€ o decididor dos decididores, a parte mais racional, cognitiva,
utilitaria e ndo sentimental do cpf. E a parte do cpf de evolugdo mais
recente e a ultima a amadurecer por completo. Ela basicamente
ouve outras regides corticais e também fala com elas.

Em contraste com o cpfdl, temos a parte ventral do cpf, em
particular o cpf ventromedial (cpfvm). E a regido frontocortical que o
visionario neuroanatomista Nauta elegeu como membro honorario



do sistema limbico por causa de suas interconexdes. De forma
|6gica, o cpfvm lida sobretudo com o impacto das emogdes sobre a
tomada de decisées. E muitos de nossos melhores e piores
comportamentos envolvem interagdes do cpfvm com o sistema
limbico e o cpfdl.[37]

As funcdes do cpfdl sdo a esséncia do que € fazer a coisa mais
dificil.56 E a regido frontocortical mais ativa quando alguém abre
mao de uma recompensa imediata em troca de outra maior mais
tarde. Considere um classico dilema moral: € aceitavel matar uma
pessoa inocente para salvar outras cinco? Quando voluntarios
ponderam sobre essa questdo, a maior ativacao do cpfdl prevé uma
probabilidade maior de responder que sim (mas, como veremos no
capitulo 13, isso também vai depender de como vocé faz a
pergunta).

Macacos com lesdes no cpfdl sao incapazes de, durante uma
tarefa, trocar de estratégia quando se alteram as recompensas
dadas para cada abordagem — eles continuam com a que oferece a
recompensa mais imediata.57 De forma similar, seres humanos com
danos no cpfdl sdo deficientes nas areas de planejamento e
adiamento de recompensas, persistem em estratégias que oferecem
recompensa imediata e mostram pouco controle executivo sobre
seu comportamento.[38] De maneira notavel, a técnica da
estimulagdo magnética transcraniana é capaz de silenciar por um
tempo parte do coértex, como observado num estudo fascinante de
Ernst Fehr, da Universidade de Zurique.®8 Quando o cpfdl foi
silenciado, voluntarios em um jogo econémico aceitaram, de forma
impulsiva, ofertas mediocres que em outras situagdes rejeitariam
por terem esperanca de obter ofertas melhores no futuro. De modo



crucial, isso teve a ver com socialidade — silenciar o cpfdl nao teve
efeito algum quando os voluntarios acreditavam que o adversario
era um computador. Além disso, tanto o grupo de controle quanto os
voluntarios com o cpfdl silenciado classificaram as ofertas
mediocres como igualmente injustas; portanto, conforme os autores
concluiram, “os voluntarios [com o cpfd| silenciado] agiram como se
nao fossem mais capazes de implementar suas metas de equidade”.

Quais sao as fungdes do emocional cpfvm?59 Sdo o que vocé
esperava, dados os sinais de entrada que ele recebe das estruturas
limbicas. O cpfvm se ativa quando a pessoa por quem vocé esta
torcendo vence uma partida, ou se vocé ouve musicas agradaveis,
em vez de dissonantes (sobretudo se a musica provoca arrepios na
espinha).

E quais sdo os efeitos de uma lesdo no cpfvm?60 Muitas coisas
continuam normais: inteligéncia, memoria de trabalho, capacidade
de fazer estimativas. E possivel fazer “a coisa mais dificil” com
tarefas frontais puramente cognitivas (por exemplo, brincadeiras nas
quais vocé tem que desistir de um passo a frente a fim de ganhar
outros dois).

As diferencas aparecem quando se trata de tomar decisdes
sociais/emocionais: pacientes com lesées no cpfvm simplesmente
nao conseguem decidir.[39] Eles entendem as opgdes e conseguem
dar conselhos sabios para alguém em uma circunstancia parecida.
Mas, quanto mais intima e emocional for a situacdo, mais eles tém
problemas.

Damasio produziu uma influente teoria sobre a tomada de
decisbes com forte carga emocional, com base nas ideias de Hume
e William James; isso logo sera discutido.61 De forma resumida, o



cortex frontal conduz experimentos do tipo “como se” nas intuicbes
viscerais — “Como eu me sentiria se tal resultado ocorresse?” —, e
faz escolhas tendo essa resposta em mente. Lesionar o cpfvm,
removendo assim o sinal limbico de entrada ao cpf, elimina as
sensacgoes viscerais e torna as decisdes mais dificeis.

Além disso, decisdes finais sdo bastante utilitaristas. Os pacientes
com lesdo no cpfvm estdo atipicamente dispostos a sacrificar uma
pessoa, mesmo se for um membro da propria familia, a fim de salvar
cinco desconhecidos.62 Estdo mais interessados no resultado do
gque em suas causas emocionais subjacentes, punindo alguém que
matou sem querer, mas nado aquele que tentou matar e nao
conseguiu; afinal de contas, no segundo caso ninguém morreu.

Esse € o sr. Spock, funcionando s6 com o cpfdl. Agora vamos
para um ponto crucial. Quem faz essa dicotomia entre pensamento
e emocao em geral prefere o primeiro, pois considera a emogao
suspeita. Ela sabota a tomada de decisdes, fazendo a pessoa ficar
sentimental, cantar alto demais, vestir-se de forma extravagante e
ter uma quantidade perturbadora de pelos no sovaco. Sob essa
Otica, deveriamos nos livrar do cpfvm, assim seriamos mais
racionais e funcionariamos melhor.

Mas ndo €& o caso, como foi enfatizado com eloquéncia por
Damasio. Pacientes com lesdo no cpfvm ndo sé tém dificuldade de
tomar decisbes como também fazem péssimas escolhas.63 Eles
demonstram pouco discernimento ao escolher amigos e parceiros, e
ndao mudam de atitude com base em feedbacks negativos. Por
exemplo, imagine um jogo de azar no qual as taxas de recompensa
para varias estratégias se alteram sem que os voluntarios saibam, e
eles sdo livres para mudar de estratégia. Os voluntarios do grupo de



controle conseguem troca-la pela melhor opcao possivel, mesmo
que nao saibam verbalizar como as taxas de recompensa se
alteraram. Os pacientes com danos no cpfvm ndo conseguem troca-
la, mesmo quando sdo capazes de verbalizar a mudanca. Sem um
cpfvm, vocé até pode saber o significado de um feedback negativo,
mas nao consegue senti-lo em suas visceras, deixando, portanto, de
modificar seu comportamento.

Como ja vimos, sem o cpfdl, o superego metaférico vai embora,
resultando em individuos que se resumem a seus ids
hiperagressivos e hipersexuais. Porém, sem o cpfvm, o
comportamento € inapropriado de uma forma mais distanciada.
Trata-se daquela pessoa que, ao encontrar alguém depois de um
bom tempo, afirma: “Ola, vejo que vocé engordou”. E, quando
repreendida mais tarde pelo cénjuge mortificado, responde com
tranquila perplexidade: “Mas é verdade”. O cpfvm nao € o apéndice
vestigial do cértex frontal, em que a emocdo se parece com a
apendicite por inflamar um cérebro sensivel. Em vez disso, ele é
essencial.64 Nao seria se tivéssemos evoluido na direcdo dos
vulcanos. Mas, ja que o mundo é habitado por humanos, a evolugao
jamais nos teria feito dessa forma.

A ativacdo do cpfdl e do cpfvm pode se correlacionar de modo
inverso. Num estudo inspirado, no qual pianistas de jazz tocavam
um teclado enquanto eram examinados por um aparelho de
tomografia cerebral, o cpfvm ficou mais ativo e o cpfdl, menos ativo
quando os musicos improvisaram. Em outro estudo, voluntarios
tinham de julgar atitudes prejudiciais hipotéticas. Ponderar sobre a
responsabilidade dos perpetradores ativou o cpfdl; decidir o
tamanho da punicdo ativou o cpfvm.[40] Quando os individuos



participaram de um jogo de azar no qual as probabilidades de
recompensa para estratégias distintas se alteraram e eles tinham a
chance de mudar de estratégia, a tomada de decisbes baseou-se
em dois fatores: a) o resultado de sua agao mais recente (quanto
melhor o resultado, maior ativacdo do cpfvm); e b) as taxas de
recompensa de todas as rodadas anteriores, algo que exigia uma
longa analise retrospectiva (quanto melhores as recompensas a
longo prazo, maior era a ativacido do cpfdl). A ativacao relativa entre
as duas regides foi capaz de prever as decisdes que os individuos
tomaram.65

Uma visao simplista é que o cpfvm e o cpfdl travam uma batalha
perpétua de dominacao entre emocao e cogni¢gao. Mas, enquanto a
emocao e a cognicdo podem ser de alguma forma separaveis, €
raro que elas estejam em oposicdo. Pelo contrario, estdo
interconectadas numa relagdo colaborativa e necessaria para o
funcionamento normal. Conforme as tarefas dotadas de
componentes emotivos e cognitivos se tornam mais dificeis (tomar
uma decisdo econbmica cada vez mais complexa num cenario
progressivamente injusto), a atividade em ambas as estruturas fica
mais sincronizada.

O cortex frontal e sua relacgdo com o sistema limbico

Agora temos alguma nocdo do que fazem as diferentes
subdivisdes do cpf e de como a cogni¢cdo e a emocao interagem no
ambito neurobioldgico. Isso nos leva a examinar como o cortex
frontal e o sistema limbico dialogam.

Em estudos memoraveis, Joshua Greene, de Harvard, e Jonathan
Cohen, de Princeton, mostraram como as partes “emocional’ e



“cognitiva” do cérebro podem de alguma forma se dissociar.66 Eles
utilizaram o famoso dilema do “bonde desgovernado”, no qual o
veiculo avanga sobre cinco pessoas € vocé precisa decidir se é
aceitavel matar uma pessoa para salvar as cinco. O segredo é como
enquadrar o problema. Em uma versao, vocé acionaria uma
alavanca a fim de desviar o bonde para um trilho secundario. Isso
salva as cinco pessoas, mas mata um sujeito que se encontrava
nesse outro trilho; de 70% a 90% dos participantes afirmam que
fariam isso. Na segunda situacdo, vocé tem de empurrar a pessoa
na frente do bonde com suas proprias maos. Isso detém o veiculo,
mas o sujeito morre; de 70% a 90% dos participantes dizem que
jamais fariam isso. A mesma compensacao numeérica, mas decisdes
totalmente diferentes.

Greene e Cohen forneceram aos voluntarios as duas versées do
dilema enquanto registravam sua atividade cerebral por
neuroimagem. Ponderar sobre o ato de matar alguém com as
préprias maos ativa o “decididor’ cpfdl, bem como as regides
relativas as emocgdes que respondem a estimulos aversivos
(incluindo uma regido cortical estimulada por palavras
emocionalmente carregadas), a amigdala e o cpfvm. Quanto maior a
ativacdo da amigdala e mais emocgodes negativas o participante
registrava nessa ponderagao, menor a probabilidade de ele decidir
empurrar a pessoa na frente do bonde.

E quando as pessoas refletem de forma desprendida se devem ou
nao acionar uma alavanca que acabaria matando alguém? Apenas
o cpfdl é ativado. Trata-se de uma decisao puramente cerebral, da
mesma forma que escolher qual ferramenta usar para consertar um
aparelho. Um 6timo estudo.[41]



Outras pesquisas examinaram as interagdes entre partes
“cognitivas” e “emocionais” do cérebro. Alguns exemplos:

O capitulo 3 discute algumas pesquisas perturbadoras: coloque um cidadao
médio num aparelho de tomografia cerebral e mostre a ele a imagem de
alguém de outra raga por apenas um décimo de segundo. E um periodo muito
curto para que ele tenha consciéncia do que viu. Mas, gragas aquele atalho
anatbmico, a amigdala sabe... e é ativada. Por outro lado, mostre a imagem
durante um tempo maior. De novo a amigdala é ativada, mas entdo o cpfdl faz
0 mesmo, inibindo a amigdala — num esforgo para controlar o que, para a
maioria das pessoas, € uma resposta inicial repulsiva.

O capitulo 6 discorre sobre experimentos nos quais um voluntario participa de
um jogo com outras duas pessoas e € induzido a sentir que esta sendo deixado
de lado. Isso ativa a amigdala, a substancia cinzenta periaquedutal (a regiao
antiga do cérebro que ajuda a processar a dor fisica), o cortex cingulado
anterior e a insula, ou seja, trata-se de uma representacdo anatémica de raiva,
ansiedade, dor, aversao e tristeza. Logo em seguida, o cpf é ativado a medida
que as racionalizacdes entram em acdo: “E sé um jogo idiota”, “Eu tenho
amigos”, “Meu cachorro me ama”. E a amigdala & seus colegas se calam. E se
vocé fizer a mesma coisa com alguém cujo cértex frontal ndo é de todo
funcional? A amigdala é ativada cada vez mais; a pessoa se sente mais e mais
aflita. Que doenca neuroldgica esta envolvida nisso? Nenhuma. Trata-se de um
adolescente tipico.

Por fim, o cpf age sobre a extingdo do medo. Ontem o rato aprendeu: “Este
som é seguido por um choque”, portanto o som passou a provocar uma
paralisia. Hoje ndo ha choques, e o rato adquiriu outra verdade que toma
precedéncia: “Mas hoje nao”. A primeira verdade continua la; como prova
disso, basta parear de novo o som ao choque, e a paralisia diante do som &
“reinstituida” mais rapidamente do que foi aprendida na primeira vez.

Onde o “mas nao hoje” é consolidado? No cpf, depois de receber
informacdo do hipocampo.6” O cpf medial ativa os circuitos
inibitérios na abl e o rato n&o fica mais paralisado ao ouvir o som.



Numa disposicdo similar, mas refletindo a cognicdo especifica dos
seres humanos, basta condicionar as pessoas a associarem um
choque a um quadrado azul numa tela, e a amigdala se ativa ao ver
esse quadrado — mas em menor grau nos individuos que reavaliam
a situacado e ativam o cpf medial, ao pensarem, digamos, em um
belo céu azul.

Isso se estende a questdo da regulagcdo emocional por meio do
pensamento.68 E dificil controlar o pensamento (tente ndo pensar
em um hipopétamo), mas é ainda pior com as emogdes; pesquisas
realizadas por meu colega em Stanford e grande amigo James
Gross chegaram a explorar essa questdo. Antes de mais nada,
“‘pensar diferente” quando se trata de algo emocional ndo é o
mesmo que suprimir a expressao das emocdes. Por exemplo,
mostre a alguém um video bem explicito de, digamos, uma
amputagao. Os voluntarios se contraem na cadeira e a amigdala e o
sistema nervoso simpatico sao ativados. Agora um dos grupos €
instruido a esconder suas emocgdes (“Vou |he mostrar outro video e
quero que vocé esconda suas reacdes emocionais”). Como fazer
isso de forma mais efetiva? Gross faz distincido entre estratégias
focadas nos “antecedentes” e na “resposta”. As que se baseiam na
resposta consistem em arrastar o cavalo emocional de volta ao
estabulo antes que ele fuja — vocé assiste ao proximo video
horripilante, fica enjoado e pensa: “O.k., continue sentado, respire
devagar’. Em geral, isso causa uma ativacdo ainda maior da
amigdala e do sistema nervoso simpatico.

Estratégias antecedentes em geral funcionam melhor, ja que
deixam a porta do estabulo fechada desde o inicio. Elas consistem
em pensar/sentir outra coisa (por exemplo, lembrar-se daquelas



férias maravilhosas), ou pensar/sentir de forma diferente o que vocé
esta enxergando (fazer reconsideracdes tais como: “Isso n&o é real;
sdo apenas atores”). Quando executada de maneira correta, a
estratégia é capaz de ativar o cpf, em particular o cpfdl, amortecer a
amigdala e o sistema nervoso simpatico e reduzir a angustia
subjetiva.[42]

A reavaliacdo antecedente € o motivo pelo qual os placebos
funcionam.69® Pensar: “Meu dedo esta prestes a ser espetado por
uma agulha” ativa a amigdala junto com um circuito de regides do
cérebro que respondem a dor, e a picada doéi. Mas se alguém lhe
disser antes que o creme hidratante que esta sendo espalhado em
seu dedo é um poderoso analgésico, vocé pensa: “Meu dedo esta
prestes a ser espetado por uma agulha, mas este creme vai
bloquear a dor”’. Entdo o cpf € ativado, embotando a atividade na
amigdala e nos circuitos da dor, bem como a percepcgao desta.

Processos de pensamento como esse, em niveis muito maiores,
estdo no centro de um tipo particularmente efetivo de psicoterapia
— a terapia cognitivo-comportamental (tcc) — para o tratamento de
transtornos de regulagdo emocional.”’0 Imagine alguém com um
disturbio de ansiedade social causado por uma horrivel e traumatica
experiéncia na infancia. De forma simplificada, a tcc procura
fornecer ferramentas para o individuo poder reavaliar as
circunstancias que evocam a ansiedade — lembrar-se de que, nesta
situacao social, aquela coisa horrivel que se sentiu uma vez tem a
ver com o0 que aconteceu no passado, ndo com o0 que esta
acontecendo agora.[43]

Controlar respostas emocionais com o0 pensamento € um
processo que vai de cima para baixo; o cortex frontal tranquiliza a



amigdala superexcitada. Mas o relacionamento entre o cpf e o
sistema limbico também pode se dar de baixo para cima, nos casos
em que a decisédo envolve um sentimento visceral. Essa € a espinha
dorsal da hipétese dos marcadores somaticos de Damasio. Escolher
entre varias opgdes pode implicar uma analise racional de custo-
beneficio. Mas também envolve “marcadores somaticos”,
simulacdes internas de como cada resultado seria sentido, que sao
executadas no sistema limbico e relatadas para o cpfvm. O
processo nao € um experimento mental; € um experimento
emocional, ou melhor, uma memdria emocional de um futuro

possivel.
Um marcador somatico mais suave s6 consegue ativar o sistema
limbico.”! “Devo ter o comportamento A? Talvez ndo — a

possibilidade do resultado B me assusta.” Um marcador somatico
mais vibrante ativa também o sistema nervoso simpatico. “Devo ter
o comportamento A? Com certeza ndo — posso sentir a minha pele
ficando pegajosa s6 de pensar no resultado B.” Ao potencializar de
forma experimental a forca desse sinal simpatico, reforca-se a
aversao.

Isso acontece em um cenario de colaboracdo normal entre o
sistema limbico e o cortex frontal.”2 Claro, as coisas nao sao
sempre equilibradas. A raiva, por exemplo, faz as pessoas agirem
de forma menos analitica e mais reflexa em decisdes que envolvem
uma punigdo. Em geral, individuos estressados fazem escolhas
espantosamente ruins, afogados em emocdes; o capitulo 4 analisa o
que o estresse provoca na amigdala e no cértex frontal.[44]

Os efeitos do estresse no cortex frontal foram esmiugcados por
Daniel Wegner, um psicologo de Harvard ja falecido, em um artigo



adequadamente intitulado: “How to Think, Say or Do Precisely the
Worst Thing on Any Occasion” [Como pensar, dizer ou fazer
exatamente a pior coisa em qualquer ocasiao].”3 Ele examina o que
Edgar Allan Poe chamou de “demdnio da perversidade™:

Vemos um buraco na estrada a nossa frente e decidimos conduzir a bicicleta
bem em sua direcdo. Fazemos uma nota mental para ndo mencionar um ponto
delicado em uma conversa e entdo nos retorcemos de horror enquanto
deixamos escapar exatamente aquilo. Sustentamos nas mé&os com todo o
cuidado uma taca de vinho tinto ao atravessarmos a sala, pensando o tempo
todo: “Nao derrube”, e entdo a arremessamos no tapete sob o olhar do
anfitrido.

Wegner demonstrou que existe um processo de duas etapas para
a regulacéao frontocortical: a) uma corrente identifica X como muito
importante; b) a outra tenta descobrir se a conclusao é “Faca X" ou
“‘Nunca faca X’. Durante momentos de estresse, distracdo ou
pesada carga cognitiva, as duas correntes podem se dissociar; A
exerce sua influéncia sem que B indique qual dos caminhos tomar.
A chance de vocé fazer exatamente a pior coisa cresce, nao a
despeito de seus melhores esforcos, mas por causa de como eles
se comportam sob o efeito desconcertante do estresse.

Isso conclui nosso panorama do cortex frontal; o mantra € que ele
nos leva a fazer a coisa mais dificil quando € a mais certa. Cinco
observacgoes finais:

» “Fazer a coisa mais dificil” de forma eficaz n&o é justificativa
para valorizar mais a emoc¢ao do que a cognicao, ou vice-versa.
Por exemplo, como sera discutido no capitulo 11, somos mais
pré-sociais quanto a moralidade intragrupal quando quem
domina sdo nossas emogdes € intuicbes rapidas e implicitas,



mas somos mais pré-sociais quanto a moralidade fora do grupo
quando a cognicao predomina.

e E facil concluir que o cpf trata de evitar comportamentos
imprudentes (“Nao faca isso; vocé vai se arrepender’). Mas
nem sempre € o0 caso. Por exemplo, no capitulo 17
examinaremos a surpreendente quantidade de esforco
frontocortical que pode ser necessaria para apertar o gatilho.

e Como tudo que diz respeito ao cérebro, a estrutura e o
funcionamento do cortex frontal podem ter uma enorme
variacdo entre individuos; por exemplo, a taxa metabdlica de
repouso no cpf varia até trinta vezes de uma pessoa para a
outra.[4%] O que causa tais diferencas individuais? Leia o resto
deste livro.74

» “Fazer a coisa mais dificil quando é coisa certa a se fazer.” A
palavra “certa”, nesse caso, € wusada num sentido
neurobioldgico e instrumental, e ndo moral.

« Considere o ato de mentir. E ébvio que o cortex frontal auxilia
na ardua tarefa de resistir as tentacbes. Mas também sao
funcdes frontocorticais importantes, sobretudo do cpfdl, mentir
de forma competente, controlar o conteudo emocional de um
sinal, gerar uma distancia abstrata entre meio e mensagem. O
que explica um fato curioso: mentirosos patolégicos tém
quantidades atipicamente grandes de substancia cinzenta no
cpf, indicando uma estrutura de conexdes mais complexa.”s

Mas, de novo, “a coisa certa”, no contexto da mentira auxiliada
pelo cortex frontal, € amoral. Um ator mente para a audiéncia sobre
ter os sentimentos de um soturno principe dinamarqués. Uma
crianca situacionalmente ética nao fala a verdade ao dizer a avd que



ficou animada com o presente, ocultando o fato de que ja tem esse
brinquedo. Um lider politico conta mentiras deslavadas, dando inicio
a uma guerra. Um financista com esquemas de piramide no sangue
engana seus investidores. Uma camponesa mente para um
brutamontes fardado, dizendo ndo saber o paradeiro de refugiados
escondidos em seu proprio s6tdo. Como tudo no coértex frontal, é
uma questao de contexto, contexto, contexto.

Onde o cértex frontal consegue a motivagao metaforica para fazer
a coisa mais dificil? Para descobrir isso, daremos uma olhada em
nossa ramificacao final, o sistema dopaminérgico de “recompensa”
do cérebro.



o sistema dopaminérgico mesolimbico/mesocortical

Recompensa, prazer e felicidade sdo sentimentos complexos, e a
motivagao para busca-los ocorre em inumeras espécies, pelo menos
de forma rudimentar. O neurotransmissor dopamina € essencial para
compreender isso.

Nucleos, sinais de entrada, sinais de saida

A dopamina € sintetizada em varias regides do cérebro. Uma
delas ajuda a iniciar o movimento; um dano nesse local produz a
doenga de Parkinson. Outra regula a liberacdo de um horménio
pituitario. Mas o sistema dopaminérgico que nos interessa surgiu de
uma regiao antiga e evolutivamente conservada proxima ao tronco
encefalico, a chamada area tegmentar ventral (ou “tegmento”).

Um dos principais alvos desses neurdnios dopaminérgicos € a
ultima regido polissilabica do cérebro a ser introduzida neste
capitulo, o nucleo accumbens. Ha controvérsias sobre se o
accumbens deveria contar como parte do sistema limbico, mas
pode-se dizer no minimo que ele é bastante “limbistico”.

Aqui vai nossa primeira investida sobre a organizagao desse
circuito:76

a. O tegmento envia projec¢des para o accumbens e (outras) areas
limbicas como a amigdala e o hipocampo. Em conjunto, isso €
chamado de “via dopaminérgica mesolimbica”.

b. O tegmento também dispara para o cpf (mas, de forma
significativa, ndo para outras areas corticais). Isso € chamado



de “via dopaminérgica mesocortical’. Agruparei as vias
mesolimbica e mesocortical como “sistema dopaminérgico”,
ignorando o fato de que elas ndo sao sempre ativadas ao
mesmo tempo.[46]

c. O accumbens envia proje¢des para regides associadas ao
movimento.

d. Naturalmente, a maioria das areas que recebe projecdes do
tegmento e/ou do accumbens envia projecdes de volta para
eles. Mais interessantes serao as projegcdes da amigdala para o
cpf.

Recompensa

Em termos gerais, o sistema dopaminérgico lida com
recompensas — inumeros estimulos prazerosos ativam os
neurdnios do tegmento, precipitando a liberacdo de dopamina.’’
Algumas evidéncias probatérias: a) drogas como cocaina, heroina e
alcool liberam dopamina no accumbens; b) se a liberacdo tegmental
de dopamina € bloqueada, estimulos outrora recompensadores se
tornam aversivos; c) o estresse crbnico e a dor consomem
dopamina e diminuem a sensibilidade dos neurbnios
dopaminérgicos a estimulagdo, produzindo um dos principais
sintomas da depressado: a “anedonia”, ou incapacidade de sentir
prazer.

Algumas recompensas, como 0 sexo, liberam dopamina em todas
as espécies examinadas.”8 Nos seres humanos, apenas pensar em
sexo ja basta.l47] 79 A comida provoca a liberagdo de dopamina em
individuos famintos de todas as espécies, com uma peculiaridade
entre os seres humanos. Mostre a foto de um milk-shake a alguém



que acaba de tomar um, e raramente ha ativacdo dopaminérgica,
pois existe saciedade. Mas, entre individuos que estio de dieta, ha
maior ativagédo. Se vocé esta empenhado em restringir seu consumo
de calorias, tomar um milk-shake apenas faz vocé querer mais um.

O sistema dopaminérgico mesolimbico também responde a uma
estética prazerosa.80 Em um estudo, voluntarios ouviam musicas
novas; quanto maior a ativagcado do accumbens, maiores as chances
de comprarem a musica depois. E ha a ativacdo dopaminérgica
provocada por invencgdes culturais artificiais: por exemplo, quando
homens tipicos olham para fotos de carros esportivos.

Os padrbes de liberacao de dopamina sao mais interessantes
quando estdo relacionados a interacbes sociais.81 Algumas
descobertas sd&o bastante reconfortantes. Em um estudo, um
individuo participava de um jogo econébmico com alguém, no qual
podia ser recompensado sob duas circunstancias: a) se ambos 0s
jogadores cooperassem, cada um recebia uma recompensa
moderada; e b) trair o rival pelas costas rendia ao individuo uma
grande recompensa, enquanto o outro nao ganhava nada. Embora
os dois resultados tenham aumentado a atividade dopaminérgica, o
aumento maior ocorreu no caso da cooperagao.[48]

Outra pesquisa examinou o comportamento econémico de punir
babacas.82 Em um estudo, individuos participaram de um jogo no
qual o jogador B podia sacanear o A para ganhar uma recompensa.
Dependendo da rodada, o jogador A poderia: a) ndo fazer nada; b)
punir o jogador B tirando parte do dinheiro dele (sem custo para o
jogador A); ou c) pagar uma unidade de dinheiro a cada duas
unidades tomadas do jogador B. A punicdao ativou o sistema
dopaminérgico, sobretudo quando os sujeitos tiveram de pagar para



punir; quanto maior o aumento de dopamina durante a punicao sem
custo, mais o individuo estaria disposto a pagar para fazé-lo. Punir
violagdes a normas causa satisfagao.

Outro 6timo estudo, conduzido por Elizabeth Phelps, da nyu, trata
de “lances exagerados” em leildes, quando as pessoas pagam mais
dinheiro do que estavam antecipando.83 Isso é interpretado como
reflexo da recompensa adicional de vencer alguém no aspecto
competitivo dos leildes. Portanto, “vencer” um leildo é um ato
socialmente competitivo em seu cerne, a diferenga de “ganhar” na
loteria. Ganhar na loteria e dar um lance vencedor num leildo ativam
a sinalizagdo dopaminérgica nos individuos; perder na loteria néao
tem nenhum efeito, ao passo que perder em um leildo inibe a
liberagao de dopamina. Nao ganhar na loteria € azar; ndo vencer um
leildo é subordinacio social.

Isso desperta o fantasma da inveja. Em um estudo de
neuroimagem, voluntarios receberam informagdes sobre o registro
académico, a popularidade, a beleza e a riqueza de uma pessoa
hipotética.84 As descricbes que evocaram inveja autodeclarada
ativaram as regides corticais envolvidas na percepgcao da dor. Em
seguida, os voluntarios foram informados de que essa pessoa
hipotética havia sofrido um infortunio (por exemplo, fora demitida).
Uma maior ativagdo das vias de dor diante das noticias do sucesso
alheio prediziam uma maior ativagdo dopaminérgica ao saber do
infortinio da pessoa. Ou seja, existe ativacdo dopaminérgica
durante a Schadenfreude — o deleite com a desgraca de uma
pessoa de quem se tem inveja.

O sistema dopaminérgico nos traz perspectivas sobre a inveja, o
ressentimento e a animosidade, levando-nos a outra descoberta



sobre a depressio.85 Um macaco aprendeu que, se pressionar dez
vezes uma alavanca, recebe uma uva-passa como recompensa.
Entdo ele o faz e, como resultado, dez unidades de dopamina sao
liberadas em seu accumbens. Agora — surpresal — 0 macaco
pressiona a alavanca dez vezes e ganha duas uvas-passas. Uau:
vinte unidades de dopamina s&o liberadas. E, conforme o macaco
continua a ganhar um salario de duas uvas-passas, o0 tamanho da
resposta dopaminérgica retorna ao nivel das dez unidades. Agora
recompense 0 macaco com uma unica uva-passa e 0S niveis de
dopamina diminuem.

Por qué? Esse € o nosso mundo da habituacdo, onde nada € tao
bom como da primeira vez.

Infelizmente, as coisas precisam funcionar assim devido a nossa
variedade de recompensas.86 Afinal, a codificacdo da recompensa
precisa acomodar as propriedades tanto de resolver uma equacao
matematica quanto de ter um orgasmo. As respostas
dopaminérgicas a gratificagdo, em lugar de serem absolutas, sdo
relativas ao valor de recompensa de outros possiveis resultados. A
fim de acomodar os prazeres da matematica e dos orgasmos, 0
sistema precisa se redimensionar o tempo todo para acolher as
diferentes intensidades oferecidas por estimulos especificos. A
resposta a qualquer recompensa precisa se habituar diante da
repeticdo para que o sistema possa responder com forca total a
proxima novidade.

Isso foi mostrado em um belo estudo de Wolfram Schultz, da
Universidade de Cambridge.87 Dependendo das circunstancias, os
macacos eram treinados para esperar duas ou vinte unidades de
recompensa. Se, sem esperar, ganhavam quatro ou quarenta,



respectivamente, havia uma elevacao idéntica na liberagcao de
dopamina; fornecer uma ou dez unidades produziu uma diminui¢ao
idéntica. Foi o tamanho relativo da surpresa, ndao o absoluto, que
importou nessa escala de multiplicacao por dez.

Esses estudos mostram que o sistema dopaminérgico €
bidirecional.88 Ele responde com aumentos de livre escala diante de
boas noticias inesperadas e com reducgodes diante das mas. Schultz
demonstrou que, depois de uma recompensa, 0 sistema
dopaminérgico determina como lidaremos com as discrepancias de
expectativa: se vocé conseguir o que esperava, ha um estado de
equilibrio no escoamento de dopamina. Se conseguir mais
recompensa e/ou consegui-la antes do esperado, ha uma rapida
elevagao; menos recompensa e/ou atrasada, e ocorre uma reducao.
Alguns neurdnios tegmentais respondem a discrepancias positivas
de expectativa, outros, a negativas; de forma apropriada, os ultimos
sao neurdnios locais que liberam o neurotransmissor inibitorio gaba.
Esses mesmos neurdnios participam da habituagao, fenbmeno pelo
qual a recompensa que antes provocava uma grande resposta
dopaminérgica vai se tornando cada vez menos excitante.[49]

E claro, esses dois tipos diferentes de codificacdo no tegmento
(bem como no accumbens) recebem projecdes do cortex frontal: € 1a
que todos os calculos de expectativa e discrepancia acontecem —
“Certo, pensei que ia ganhar cinco, mas ganhei 4,9. Quéao
desanimador ¢é isso?”.

Outras regides corticais pesam nessa equacdo. Em um estudo,
voluntarios tomaram conhecimento de um objeto a venda, com o
grau de ativacdo no accumbens predizendo quanto o individuo
pagaria pelo item.89 Entdo eles descobriam o preco: se fosse menor



do que o que estavam dispostos a gastar, havia ativagao do
emocional cpfvm; se fosse maior, havia ativagcdo daquele cortex
insular relacionado a aversdo. Ao combinar os dados de
neuroimagem, era possivel prever se o individuo compraria ou nao o
objeto.

Portanto, em mamiferos tipicos, o sistema dopaminérgico
determina, a despeito de qualquer escala, como receberemos uma
vasta gama de experiéncias, sejam surpresas boas ou ruins, e esta
o tempo todo se habituando as noticias de ontem. Mas os seres
humanos tém algo a mais, a saber, nés inventamos prazeres muito
mais intensos do que qualquer coisa fornecida pelo mundo natural.

Certa vez, durante um concerto de 6rgao de catedral, enquanto
estava sentado e todo arrepiado em meio aquele tsunami sonoro,
ocorreu-me um pensamento: para um camponés medieval, esse
deve ter sido o som artificial mais alto que ele ja experimentou, algo
que causava espanto de maneiras hoje inimaginaveis. Nao ¢
surpreendente que os camponeses tenham aderido a religiao que
estava sendo oferecida. E hoje somos o tempo todo massacrados
por sons que ofuscam os antiqguados o6rgaos. No passado,
cacadores-coletores podiam encontrar por acaso um tanto de mel
em uma colmeia e, dessa forma, satisfazer por algum tempo sua
ansia por comida gravada no ceérebro. Hoje temos centenas de
alimentos industrializados que fornecem uma explosao de
sensacoes, algo dificil de ser alcangado pela maioria das modestas
comidas naturais. No passado, em meio a consideraveis privagoes,
levavamos vidas que também ofereciam inumeros prazeres sutis,
obtidos com muito custo. Hoje temos drogas que causam espasmos
de prazer e liberam dopamina numa escala mil vezes maior do que



qualquer coisa excitatoria existente em nosso antigo mundo sem
drogas.

Um vazio surge a partir dessa combinacdo entre fontes
exageradas e artificiais de recompensa e a inevitabilidade da
habituacao; isso ocorre porque explosdes anormalmente fortes de
experiéncia sintética, de sensacbes e de prazer evocam niveis
anormalmente fortes de habituacdo.90 Isso tem duas
consequéncias. Primeiro, logo deixamos de notar os sussurros
efémeros das folhas no outono, ou o olhar demorado da pessoa
certa, ou a promessa de recompensa depois de concluir uma tarefa
dificil e digna de esforgo. Outra consequéncia € que acabamos nos
habituando até a essas inundacdes artificiais de intensidade. Se
féssemos criados por engenheiros, nosso desejo diminuiria a
medida que consumissemos mais coisas. Mas a frequente tragédia
dos seres humanos é que, quanto mais consumimos, mais famintos
ficamos. Queremos sempre mais, com mais rapidez e com mais
forca. O que era um prazer inesperado ontem é algo de que nos
julgamos merecedores hoje e que nao sera suficiente amanha.

A antecipacdo da recompensa

Portanto, a dopamina trata de recompensas invejaveis e de rapida
habituacao. Mas ela é mais interessante que isso. De volta ao nosso
macaco bem treinado que trabalha por uma recompensa. Uma luz
se acende em seu recinto, sinalizando o inicio de uma prova de
recompensa. Ele vai até a alavanca, pressiona-a dez vezes e ganha
a uva-passa; isso ja aconteceu tantas vezes que ocorre apenas um
pequeno aumento na dopamina a cada uva-passa.



Contudo, ha um detalhe importante: uma grande quantidade de
dopamina é liberada quando a luz se acende pela primeira vez,
sinalizando o inicio da prova de recompensa, antes que o macaco
comece a pressionar a alavanca.
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Em outras palavras, uma vez que as contingéncias da
recompensa sao aprendidas, a dopamina lida mais com a
antecipacao do que com a recompensa. De modo similar, um estudo
de Brian Knutson, meu colega de Stanford, mostrou como se da a
ativacao da via dopaminérgica em pessoas que antecipam uma
recompensa monetaria.91 A dopamina tem a ver com dominio,
expectativa e confianca. E algo como: “Eu sei como as coisas
funcionam; isso vai ser 6timo”. Em outras palavras, o prazer esta na
antecipacdo da recompensa. Ela em si é praticamente um
pensamento secundario (a menos, € claro, que a recompensa nao
apareca; nesse caso, € a coisa mais importante do mundo). Quando
vocé sabe que seu apetite sera saciado, o prazer vem mais do
apetite do que da saciedade.[50] Isso é importantissimo.



A antecipacao requer aprendizado.92 Aprenda qual € o nome do
meio de Warren G. Harding e as sinapses no hipocampo ficam mais
excitaveis. Aprenda que luz acesa € prenuncio de recompensa, €
quem fica mais excitavel sdo os neurdnios do hipocampo, amigdala
e cortex frontal que projetam para os neurénios dopaminérgicos.

Isso explica por que, em casos de dependéncia, a fissura
depende do contexto.93 Imagine um alcodlatra que passou varios
anos sobrio e limpo. Devolva-o ao local onde seu consumo de alcool
costumava ocorrer (por exemplo, aquela esquina decrépita, aquele
clube masculino chique) e as sinapses potencializadas, as pistas
que ele aprendeu a associar com o alcool, voltam a ativa de forma
estrondosa, a dopamina aumenta com a antecipacao e a fissura
inunda tudo.

Pode uma pista confiavel de uma recompensa iminente um dia se
tornar ela mesma recompensadora? Isso foi mostrado por Huda
Akil, da Universidade de Michigan. Uma luz acesa no canto
esquerdo da gaiola do rato sinalizava que a pressao da alavanca iria
resultar em recompensa por meio de uma canaleta de comida
localizada no canto direito. De forma notavel, os ratos se
esforcavam para ficar nas proximidades do canto esquerdo da
gaiola, s6 porque era uma sensagao muito agradavel estar ali. O
sinal adquiriu o poder dopaminérgico daquilo que estava sendo
sinalizado. De modo similar, os ratos se esforcam para se expor a
uma pista que indica que algum tipo de recompensa € provavel,
mesmo sem saber quando virda ou o que sera. E isso que sdo os
fetiches, tanto no sentido antropoldgico quanto no sexual.94

A equipe de Schultz mostrou que a magnitude do aumento
dopaminérgico antecipatorio reflete duas varidveis. Primeiro, o



tamanho da recompensa prevista. Um macaco aprendeu que a luz
acesa significa que dez toques na alavanca resultam em uma
unidade de recompensa, enquanto um som significa que dez toques
resultam em dez unidades. E logo o som libera mais dopamina
antecipatdria do que a luz. E o “Isso vai ser 6timo” contra o “Isso vai
ser 6timo”.

A segunda variavel € extraordinaria. A regra € que a luz acende,
VOCEé pressiona a alavanca e ganha a recompensa. Agora as coisas
mudaram. A luz acende, vocé pressiona a alavanca e ganha a
recompensa... s6 metade das vezes. E notavel como, uma vez que
esse novo contexto é aprendido, ocorre a liberacdo de uma
quantidade ainda maior de dopamina. Por qué? Porque nada
incentiva mais a liberagdo desse neurotransmissor do que o “talvez”
do reforco intermitente.95

Essa dopamina adicional é liberada num momento especifico. A
luz se acende no cenario dos 50% e produz o habitual aumento
antecipado de dopamina antes mesmo que a alavanca seja
pressionada. Naqueles dias previsiveis nos quais sempre havia
recompensa, depois que a alavanca era pressionada dez vezes, 0s
niveis de dopamina permaneciam baixos até que a recompensa
chegasse, seguida por uma pequena fagulha do neurotransmissor.
Mas, no cenario dos 50%, assim que a alavanca era pressionada
dez vezes, o0s niveis de dopamina passavam a aumentar, guiados
pela incerteza do “talvez sim, talvez nao”.
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Modifique ainda mais 0 experimento: a recompensa agora surge
em 25% ou 75% das vezes. Uma mudanc¢a de 50% para 25% e uma
mudanca de 50% para 75% sao exatamente opostas, em termos de
probabilidade de recompensa; o trabalho da equipe de Knutson
mostrou que, quanto maior a chance de recompensa, maior a
ativagdo no cpf medial.9% Mas ambas as mudancgas, de 50% a 25%
e de 50% a 75%, reduzem a magnitude da incerteza. E o aumento
secundario de dopamina para os cenarios de 25% ou 75% de
probabilidade de recompensa € menor do que no de 50%. Portanto,
a liberacao antecipatéria de dopamina atinge seu apice quanto mais
alta for a incerteza de que a recompensa ira ocorrer.[51]
Curiosamente, em circunstancias de incerteza, o aumento da
liberagdo dopaminérgica antecipatoria ocorre sobretudo na via
mesocortical, em vez de na mesolimbica, indicando que, em termos



cognitivos, a incerteza € um estado mais complexo do que a
antecipacao de uma recompensa previsivel.

Nada disso € novidade para os psicélogos honorarios que
administram Las Vegas. Do ponto de vista l6gico, os jogos de azar
nao deviam suscitar uma grande quantidade de dopamina
antecipatoria, dada a probabilidade baixissima de vencer. Mas a
engenharia comportamental — o funcionamento 24 horas e a falta
de nogao do tempo, os drinques baratos prejudicando o julgamento
frontocortical, as manipulagdes que fazem os jogadores sentirem
que aquele é seu dia de sorte — distorce e transforma a percepcgao
dessas chances para um ambito em que a dopamina ¢ liberada e,
ah, por que nao?, vamos tentar de novo.

A interacdo entre o “talvez” e a propensao ao jogo patologico foi
demonstrada em um estudo de “quase vitérias” — quando duas
figuras iguais, dentre as trés possiveis, se alinham na tela de uma
maquina caga-niqueis. No grupo de controle, houve uma ativagao
dopaminérgica minima depois de ocorrer fracassos de qualquer tipo;
entre os jogadores patoldgicos, a quase vitoria ativou loucamente o
sistema dopaminérgico. Outro estudo envolveu duas situagdes de
aposta com idénticas probabilidades de ganho, mas niveis
diferentes de informac&o sobre as contingéncias da recompensa. A
circunstancia com menos informacdes (ou seja, que era mais uma
questao de indefinicdo que de risco) ativou a amigdala e silenciou a
sinalizacdo dopaminérgica; aquilo que € percebido como risco bem
calibrado é viciante, enquanto a indefinicdo € apenas inquietante.97

Busca



Entdao a dopamina lida mais com a antecipacao da recompensa
do que com a recompensa em si. Chegou a hora de acrescentar
mais uma peca do quebra-cabeca. Imagine aquele macaco treinado
para responder ao estimulo da luz pressionando uma alavanca,
ciente de que logo vira a recompensa; como agora sabemos, uma
vez que essa correlacado de certeza é estabelecida, grande parte da
liberacdo de dopamina € antecipatoria, ocorrendo logo depois do
estimulo.

O que acontece se nao ocorrer essa liberacdo de dopamina
depois da pista luminosa?98 Basicamente, o0 macaco nao pressiona
a alavanca. De forma similar, se vocé destroi o accumbens, os ratos
fazem escolhas impulsivas, em vez de se conter e esperar uma
recompensa maior. Por outro lado, voltando ao macaco: se, em vez
de recorrer a pista luminosa, vocé estimula eletricamente o
tegmento a liberar dopamina, o macaco pressiona a alavanca. A
dopamina nao lida apenas com a antecipacido da recompensa;
também alimenta o comportamento direcionado ao objetivo, que ¢é
necessario para obter a recompensa; a dopamina “conecta” o valor
de uma recompensa ao esforgo resultante. Ela lida com a motivagao
oriunda daquelas projecbes dopaminérgicas ao cpf e que sao
essenciais para fazer a coisa mais dificil (ou seja, trabalhar).

Em outras palavras, a dopamina nio diz respeito a felicidade da
recompensa, mas a felicidade da busca por uma recompensa que
tem chances razoaveis de ocorrer.[52] 99
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Isso € essencial para entender a natureza da motivagcdo, bem
como suas deficiéncias (por exemplo, na depressao, quando ha
inibicdo da sinalizacdo dopaminérgica devido ao estresse, ou na
ansiedade, quando tal inibicdo é causada por projecbes da
amigdala).’00 E também nos diz muito sobre a origem do poder
frontocortical por tras da forca de vontade. Numa tarefa em que um
voluntario escolhe entre uma recompensa imediata e outra tardia (s6
que maior), contemplar a recompensa imediata ativa os alvos
limbicos da dopamina (ou seja, a via mesolimbica), ao passo que
contemplar a recompensa adiada ativa os alvos frontocorticais (ou
seja, a via mesocortical). Quanto maior a ativacao destes ultimos,
mais provavel € o adiamento.

Tais estudos envolvem situacoes nas quais ha um breve
empenho, logo seguido por uma recompensa.l01 Mas e quando o
esforco necessario ¢é prolongado e a recompensa é€
substancialmente adiada? Nesse contexto, ha um aumento



secundario de dopamina, uma elevagao gradual que alimenta o
esforgco sustentado; a dimensao desse incremento dopaminérgico é
uma funcdo da duracido do adiamento e do tamanho previsto da
recompensa:

Isso revela como a dopamina alimenta o processo de adiamento
de recompensas. Se o0 ato de esperar uma quantia x de tempo por
uma recompensa tem o valor de z; esperar 2x deveria logicamente
ter o valor de 1/2z; em vez disso, damos um “desconto no tempo”, e
o valor fica menor, por exemplo, 1/4z. Nao gostamos de esperar.

A dopamina e o cortex frontal estdo no centro desse fendbmeno.
As curvas de desconto — um valor de 1/4z em vez de 1/2z — estéo
codificadas no accumbens, enquanto os neurdnios do cpfdl e do
cpfvm fazem isso com o tempo de demora.102

Isso produz algumas interagdes complexas. Por exemplo, se
ativarmos o cpfvm ou desativarmos o cpfdl, a recompensa a curto
prazo se torna mais tentadora. Um estudo bacana de neuroimagem
de Knutson nos fornece um insight sobre individuos impacientes,
que possuem curvas acentuadas de desconto; seu accumbens, na
verdade, subestima a magnitude da recompensa adiada, e o cpfdl
exagera a extensao da demora.103

Juntos, esses estudos mostram como nosso sistema
dopaminérgico, cortex frontal, amigdala, insula e outros membros do
coro lidam com aspectos distintos de magnitude, demora e
probabilidade da recompensa. Eles possuem graus diferentes de
precisdo e influenciam a probabilidade de conseguirmos ou nao
fazer a coisa mais dificil e correta.104

Nossas diferencas individuais em relacdo a capacidade de adiar
recompensas surgem de variagdes no volume dessas vozes neurais



especificas.105 Por exemplo, ha anormalidades nos perfis de
resposta dopaminérgica durante tarefas de desconto no tempo em
pessoas com a impulsividade inadaptada do transtorno do déficit de
atencdo com hiperatividade (tdah). De modo similar, drogas que
causam dependéncia predispdem o sistema dopaminérgico a
impulsividade.

Ufa. Mais uma complicacio: os estudos de desconto no tempo em
geral lidam com atrasos na ordem de segundos. Embora o sistema
dopaminérgico seja semelhante em varias espécies, os seres
humanos tem um tipo de comportamento bastante singular: nods
adiamos a recompensa por periodos insanamente longos. Nenhum
javali africano decide restringir calorias para ficar bem em um biquini
no proximo verao. Nenhum roedor estuda bastante para obter boas
notas no vestibular para entrar numa boa faculdade para ser aceito
num bom mestrado para arrumar um bom emprego para acabar
num bom asilo. Nos fazemos coisas que inclusive vao além desse
adiamento de recompensas sem precedentes: usamos nosso poder
dopaminérgico da “felicidade na busca” para nos motivar na diregcao
de recompensas que sO surgirdo depois da nossa morte —
dependendo da sua cultura, saber que sua nagao esta mais proxima
de ganhar uma guerra porque vocé se sacrificou na batalha, que
seus filhos herdardo dinheiro por causa de seus sacrificios
financeiros, ou que vocé ira passar a vida eterna no Paraiso. Trata-
se de um extraordinario circuito neural que consegue domar o
desconto no tempo o suficiente para permitir (a alguns de nés) que
nos importemos com a temperatura do planeta que nossos bisnetos
vao herdar. Em esséncia, ndo se sabe por que 0s seres humanos



fazem isso. Podemos ser sé mais um tipo de animal, mamifero,
primata e hominoideo, mas somos de um tipo profundamente unico.

Um ditimo e pequeno topico: a serotonina

Esta longa secdo falou sobre a dopamina, mas ha outro
neurotransmissor, a serotonina, que exerce um papel nitido em
varios de nossos comportamentos.

Comecgando com um estudo de 1979, niveis baixos de serotonina
no cérebro passaram a ser associados a niveis elevados de
agressividade em seres humanos, com desfechos que variavam de
atitudes psicoldgicas de hostilidade a atos de violéncia explicita.106
Uma relacdo parecida entre serotonina e agressividade foi
observada em outros mamiferos e, o que é curioso, até em grilos,
moluscos e crustaceos.

Conforme os estudos progrediram, surgiu um importante fator
modificador. Niveis baixos de serotonina nao prenunciavam
violéncia premeditada e instrumental. Eles prenunciavam agressao
impulsiva, bem como impulsividade cognitiva (ou seja, descontos
acentuados no tempo ou dificuldade de inibir uma resposta
habitual). Outros estudos ligaram a baixa serotonina ao suicidio
impulsivo (independente da severidade da doenca psiquiatrica
associada).107

Além disso, tanto em animais quanto em seres humanos, a
reducdo farmacoldgica na sinalizagdo da serotonina aumenta a
impulsividade comportamental e cognitiva (por exemplo, sabotar de
forma repentina o relacionamento estavel e cooperativo com alguém
em um jogo econbmico).108 Um detalhe importante: ainda que o
aumento da sinalizacdo da serotonina n&o tenha reduzido a



impulsividade em pessoas normais, isso aconteceu entre individuos
propensos a impulsividade, como adolescentes com transtornos de
conduta.

Como a serotonina faz isso? Ela é sintetizada quase que em sua
totalidade em uma unica regido do cérebro,[53] que envia projecdes
para os suspeitos de sempre: o tegmento, o accumbens, o cpf e a
amigdala, onde a serotonina aumenta os efeitos da dopamina no
comportamento direcionado ao objetivo.109

Trata-se de uma descoberta tdo confiavel quanto qualquer outra
nessa area.0 Pelo menos até chegarmos ao capitulo 8 e
examinarmos 0s genes relacionados a serotonina, quando entao
tudo se torna uma bagunca totalmente contraditéria. Sé6 uma pista
do que ainda esta por vir: uma variante de gene ja foi chamada por
alguns cientistas, a sério, de “gene do guerreiro”, e sua presenca foi
utilizada com sucesso em certos tribunais para reduzir a pena para
assassinatos impulsivos.



conclusao

Isso completa nossa introducao ao sistema nervoso e seu papel
nos comportamentos pré e antissociais. O capitulo foi organizado
em torno de trés temas: o eixo do medo, da agressao e da excitagao
centrado na amigdala; o eixo da recompensa, da antecipagao e da
motivacao do sistema dopaminérgico; e o eixo da regulacdo e da
contencdo de comportamentos do cértex frontal. Outras regides do
cérebro e neurotransmissores serdo introduzidos nos proximos
capitulos. Nao se preocupe com essa montanha de informacgdes,
pois as principais regides do cérebro, circuitos e neurotransmissores
se tornarao familiares a medida que o livro avancar.

Espere um pouco. O que tudo isso significa? Seria util comecar
com trés coisas que essa informagao nao significa:

1. Primeiro, existe a tentacdo de usar a neurobiologia para
confirmar o 6bvio. Uma pessoa diz, por exemplo, que o bairro
sordido e violento onde mora |Ihe traz tanta ansiedade que ela
nao é capaz de funcionar de maneira adequada. Coloque-a em
um aparelho de tomografia cerebral e mostre imagens de
diversos bairros; quando o dessa pessoa aparece, a atividade
da amigdala explode. “Ah”, é tentador concluir, “agora esta
provado que ela se sente mesmo assustada.”

A neurociéncia ndo deveria ser necessaria para validar o
estado interior de um individuo. Um exemplo dessa falacia sao
os relatos de atrofia no hipocampo em veteranos de guerra que
sofrem de tept; eles estdo de acordo com pesquisas basicas
(inclusive do meu laboratério) que mostram que o estresse



pode danificar o hipocampo. A atrofia do hipocampo em
pacientes com tept ganhou grande repercussao em
Washington, ajudando a convencer os céticos de que o tept era
um disturbio organico, e ndo um fingimento neurdtico. Fiquei
pensando que, se foi preciso uma série de tomografias
cerebrais para convencer os legisladores de que havia uma
lesdo tragica e organica nos veteranos de guerra com tept,
entdo € provavel que esses legisladores sofressem eles
mesmos de problemas neurolégicos. Ainda assim, isso foi
necessario para “provar’ a muita gente que o tept era um
disturbio organico do cérebro.

A ideia de que “se um neurocientista € capaz de demonstrar
Sua existéncia, sabemos que o problema da pessoa ¢ real” tem
um corolario: quanto mais sofisticada a neurobiologia utilizada,
mais confiavel é a verificagcdo. Isso simplesmente nido é
verdade; por exemplo, um bom neuropsicologo € capaz de
compreender melhor o que esta acontecendo com alguém a
partir de problemas de memoria sutis, porém generalizados, do
que um aparelho de tomografia de um zilhdo de dodlares.

A neurociéncia ndo deveria ser essencial para “provar” o que
pensamos e sentimos.

. Tem ocorrido uma proliferacdo de disciplinas que comecam
com o termo “neuro”. Algumas, como a neuroendocrinologia e a
neuroimunologia, sdo hoje instituicbes antigas e sodlidas. Outras
sao bastante novas: neuroeconomia, neuromarketing,
neuroética e, n&o estou brincando, neuroliteratura e
neuroexistencialismo. Em outras palavras, um neurocientista
hegemonico poderia concluir que seu campo explica tudo. E dai



vem o perigo — mencionado por Adam Gopnik, escritor da New
Yorker, sob a bandeira sarcastica do “neuroceticismo” — de
pensar que explicar tudo levaria a perdoar tudo.!"l Essa
premissa se encontra no centro dos debates do novo campo do
“neurodireito”. No capitulo 16, argumentarei que € errado supor
que a compreensao leva necessariamente ao perddao —
sobretudo porque, na minha opinido, um termo como “perdao” e
outros relativos a justica criminal (exemplos: “maldade”, “alma”,
“volicao” e “culpa”) sdo incompativeis com a ciéncia e devem
ser abandonados.

3. Por fim, ha o perigo de pensar que a neurociéncia apoia uma
espécie tacita de dualismo. Um sujeito faz algo impulsivo e
horrivel, e um exame de neuroimagem revela que, de forma
inesperada, ele ndo tem nenhum neurénio do cpf. Hoje em dia
ha uma tentacdo dualista de enxergar esse comportamento
como sendo vagamente mais “biolégico” ou “organico” do que
se ele tivesse cometido o mesmo crime tendo um cpf normal. A
unica diferenca é que o funcionamento do cérebro sem cpf é
mais facil de examinar com nossas ferramentas primitivas de
pesquisa.

Ent&o o que tudo isso nos diz?

As vezes, esses estudos nos ensinam o que fazem diferentes
regides do cérebro. E eles estdo se tornando cada vez mais
sofisticados; ja chegam inclusive a fornecer informagdes sobre os
circuitos, gragas a crescente resolugcdo do campo da neuroimagem,
que foi de: “Este estimulo ativa as regides A, B e C” a “Este estimulo
ativa tanto A quanto B, e depois C, e dai C é ativada apenas se B



também for”. Identificar o que fazem regides/circuitos especificos se
torna mais dificil conforme as pesquisas ficam mais refinadas.
Considere, por exemplo, a area fusiforme de faces. Como sera
discutido no proximo capitulo, trata-se de uma regiao cortical que
responde a imagem de rostos em seres humanos e outros primatas.
Nés, primatas, sem duvida somos criaturas sociais.

Mas o trabalho de Isabel Gauthier, da Universidade Vanderbilt,
sugere elementos mais complexos. Basta mostrar imagens de
diversos carros para ativar a area fusiforme... em fanaticos por
automoveis.12 Mostre imagens de passaros e o0 mesmo acontece
entre ornitofilos. A area fusiforme nao diz respeito a rostos; ela tem
a ver com reconhecer exemplos de coisas pertencentes a categorias
emocionalmente importantes para cada individuo.

Portanto, o estudo do comportamento € util para compreender a
natureza do cérebro: “Ah, ndo é curioso que o comportamento A
seja criado a partir da ligacado entre as regides do cérebro X e Y?”.
Por exemplo, para mim a coisa mais interessante sobre a amigdala
€ seu envolvimento dual tanto na agressdo quanto no medo; nao é
possivel entender a primeira sem reconhecer a importadncia do
segundo.

Um udltimo tema relacionado ao cerne deste livro: ainda que a
neurobiologia seja bastante impressionante, ndo é no cérebro que
um comportamento “comeca”. Ele é apenas a via final comum por
meio da qual convergem todos os fatores listados nos capitulos a
seguir, e que criam o comportamento.



3. De segundos a minutos antes

Nada vem do nada. Nenhum cérebro € uma ilha.

Gragas as mensagens que circulam pelo cérebro, um comando foi
enviado para os seus musculos exigindo que vocé aperte o gatilho
ou toque um brago. Sado grandes as chances de que, pouco tempo
antes, algo exterior ao seu ceérebro tenha provocado isso,
suscitando as questdes principais deste capitulo: a) que estimulo
exterior, agindo através de que canal sensorial e projetando para
quais partes do cérebro, provocou isso?; b) vocé teve consciéncia
desse estimulo ambiental?; c¢) para quais estimulos seu cérebro o
tornou particularmente sensivel?; e, é claro, d) o que isso nos diz
sobre nossos melhores e piores comportamentos?

Inumeras informagdes sensoriais podem instigar o cérebro a agir.
Isso pode ser avaliado quando consideramos essa variedade de
informagdes em outras espécies. Muitas vezes nao fazemos ideia
disso porque os animais podem sentir coisas em amplitudes que
nés nao podemos, ou por modalidades sensoriais que nao
sabiamos que existiam. Portanto, é preciso pensar como o animal
se queremos saber o que esta acontecendo. Comegaremos vendo
que isso pertence ao campo da etologia, a ciéncia de entrevistar um
animal em seu proprio idioma.



regras universais versus joelhos ossudos

A etologia foi criada na Europa, no inicio do século xx, em
resposta a uma corrente americana da psicologia, o “behaviorismo”.
O behaviorismo teve origem com John Watson, citado na introdugao
deste livro; a maior estrela da area foi B. F. Skinner. Os
behavioristas se importavam com as universalidades de
comportamento entre as espécies. Eles veneravam um belo
pressuposto, aparentemente universal, envolvendo estimulo e
resposta: recompensar um organismo por um comportamento o
torna mais propenso a repetir esse comportamento, enquanto a falta
de recompensa, ou, pior, uma punigao, torna o organismo menos
propenso a repeti-lo. Qualquer comportamento pode se transformar
em algo bastante comum por meio do “condicionamento operante”
(termo cunhado por Skinner), ou seja, o processo de controlar
recompensas e punicdes no ambiente desse organismo.

Portanto, para os behavioristas (ou “skinnerianos”, um termo que
Skinner lutou para que se convertesse em um sinbnimo dessa
corrente), praticamente qualquer comportamento pode ser
“‘moldado” para ocorrer com maior ou menor frequéncia, ou mesmo
para ser “extinto” por completo.

Ja que todos os organismos obedeciam a essas regras
universais, podia-se muito bem estudar uma espécie mais
conveniente. Boa parte da pesquisa dos behavioristas foi realizada
em ratos ou nos animais preferidos de Skinner, os pombos. Os
cientistas do behaviorismo amavam informacbes e estatisticas
precisas e categoricas; elas eram geradas por animais pressionando



ou bicando alavancas em “caixas de condicionamento operante”
(também conhecidas como “caixas de Skinner”). E tudo que era
descoberto se aplicava a qualquer espécie. Um pombo é um rato &
um homem, pregava Skinner. Um autdmato sem alma.[]

Os behavioristas estavam certos em muitas coisas sobre o
comportamento, mas também estavam errados em outras bem
importantes, ja que inumeros comportamentos interessantes nao
seguem regras behavioristas.[2] 1 Por exemplo, se um filhote de rato
ou macaco for criado por uma méae abusiva, ele se tornara mais
apegado a ela. As regras behavioristas tampouco explicam como os
seres humanos podem amar a pessoa errada e abusiva.

Enquanto isso, a etologia estava surgindo na Europa. Em
contraste com a obsessdo behaviorista pela uniformidade e pela
universalidade do comportamento, os etologistas adoravam a
variedade comportamental. Eles davam énfase ao fato de que todas
as espécies desenvolviam comportamentos unicos em resposta a
demandas singulares, e que era preciso observar com a mente
aberta os animais em seu habitat natural a fim de compreendé-los
(“Estudar o comportamento social de ratos numa gaiola € como
estudar o comportamento natatério em golfinhos numa banheira” é
um adagio etologista). Eles se perguntavam: O que, em termos
objetivos, € o comportamento? O que veio a precipita-lo? Ele teve
de ser aprendido? Como evoluiu? Qual é seu valor adaptativo?
Clérigos do século xix iam a natureza para coletar borboletas,
deleitavam-se com a variedade de cores de suas asas e ficavam
admirados com aquilo que Deus engendrou. Etologistas do século
XX iam a natureza para coletar comportamentos, deleitavam-se com
sua variedade e ficavam admirados com aquilo que a evolugao



engendrou. Ao contrario dos behavioristas em seus jalecos de
laboratério, etologistas chafurdavam por ai com botas de caminhada
e exibiam graciosos joelhos ossudos.[3]

Gatilhos sensoriais do comportamento em algumas outras espécies

Usando um enquadramento etologista, analisaremos agora os
gatilhos sensoriais do comportamento nos animais.[4l 2 Primeiro ha o
canal auditivo. Os animais vocalizam para intimidar, proclamar e
seduzir. Passaros cantam, veados soltam bramidos, bugios gritam,
orangotangos emitem chamadas territoriais audiveis por
quildmetros. Em um exemplo sutil de informacao sendo repassada,
quando as fémeas de panda ovulam, suas vocalizagcbes ficam mais
agudas, o que é apreciado pelos machos. De forma notavel, a
mesma mudanca e preferéncia ocorre nos seres humanos.

Ha também gatilhos visuais de comportamento. Caes se agacham
como um convite para brincar, passaros exibem suas penas,
macacos mostram os caninos de modo ameacgador com “bocejos
intimidatorios”. E existem as pistas visuais da fofura dos bebés
(olhos grandes, nariz pequeno, testa arredondada), que
enlouquecem os mamiferos e os motivam a cuidar dos filhos.
Stephen Jay Gould notou que o grande etologista ndo reconhecido
Walt Disney havia compreendido exatamente quais as alteragdes
necessarias para transformar roedores em Mickey e Minnie.[3] 3

E também ha animais sinalizando de formas que néo
conseguimos detectar, 0 que exige criatividade para entrevistar um
animal em seu proprio idioma.4 Uma por¢cao de mamiferos demarca
seu territério com ferombnios — odores que carregam informacdes
sobre género, idade, status reprodutivo, saude e composicao



genética. Certas cobras enxergam em infravermelho, enguias
elétricas flertam com o uso de cancgbes elétricas, morcegos
competem interferindo nos sinais de ecolocagdo uns dos outros e
aranhas identificam intrusos por meio de padrdes vibratérios em
suas teias. E mais: faga cocegas em um rato e ele emite uma
risadinha ultrass6nica conforme seu sistema dopaminérgico
mesolimbico é ativado.

De volta a guerra entre o rinencéfalo e o sistema mesolimbico, e a
solugao que os etologistas ja conheciam: para um roedor, a emocgao
em geral é provocada pelo olfato. Entre as espécies, a modalidade
sensorial dominante — vis&o, audi¢cdo, o que for — tem o0 acesso
mais direto ao sistema limbico.

Fora do radar: fornecendo pistas subliminares e inconscientes

E facil entender como o vislumbre de uma faca, o som de uma
voz chamando o seu nome e um toque na mé&o podem alterar
rapidamente o cérebro.> Mas, de forma crucial, inumeros gatilhos
sensoriais subliminares ocorrem ao mesmo tempo — tao fugazes ou
minimos que nao os percebemos de maneira consciente, ou de um
tipo que, mesmo se for notado, ndo parece ter importancia para um
comportamento subsequente.

O fornecimento subliminar de pistas e a pré-ativagao (priming)
inconsciente  influenciam  inumeros  comportamentos  nao
relacionados com este livro. As pessoas acham que a batata frita é
mais saborosa quando escutam sons crocantes. Elas apreciam mais
um estimulo neutro se, pouco antes de vé-lo, a imagem de uma
carinha feliz for exibida por um vigésimo de segundo. Quanto mais
caro for um pretenso (placebo) analgésico, mais eficaz as pessoas



dizem que ele é. Pergunte a voluntarios qual é seu detergente
favorito; se eles tiverem acabado de ler um paragrafo contendo a
palavra “oceano”, € mais provavel que escolham a marca Tidel6] —
e depois expliquem suas virtudes de limpeza.6

Portanto, em questdo de segundos, as pistas sensoriais podem
moldar seu comportamento de forma inconsciente.

Uma pista sensorial bastante perturbadora esta ligada a questées
raciais.” Nosso cérebro esta incrivelmente afinado com a cor de
nossa pele. Mostre a foto de um rosto por menos de um décimo de
segundo (cem milissegundos), um tempo tdo curto que as pessoas
nem tém certeza de que viram qualquer coisa. Peca que elas
adivinhem a raga daquele rosto e ha uma chance de acerto maior do
que 50%. Podemos até dizer que julgamos as pessoas pelo seu
carater, e nao pela cor da pele. Mas nosso cérebro, sem sombra de
duvida, e de maneira muito rapida, percebe a cor.

Em cem milissegundos, a fungdo cerebral ja diverge de duas
formas deprimentes, dependendo da raga do rosto (conforme
mostrado em estudos de neuroimagem). Primeiro, de acordo com
uma descoberta replicada varias vezes, a amigdala se ativa. Além
disso, quanto mais racista alguém se mostrar em um teste implicito
de viés racial (ndo mude de canal), mais a amigdala sera acionada.8

De modo similar, basta mostrar repetidas vezes a voluntarios a
imagem de um rosto acompanhada por um choque; logo a visdo do
rosto é capaz de sozinha ativar a amigdala.® Como demonstrado
por Elizabeth Phelps, da nyu, esse “condicionamento ao medo” se
concretiza mais rapido para rostos de racas diferentes da sua. As
amigdalas estdo preparadas para aprender a associar algo de ruim
com Eles. Além disso, as pessoas costumam julgar rostos neutros



de individuos de outras ragas como estando mais zangados do que
os da mesma raca.

Dessa forma, se brancos veem o rosto de um negro numa
velocidade subliminar, a amigdala se ativa.10 Mas se a imagem for
exibida por tempo suficiente para haver o0 processamento
consciente, entdo o cortex cingulado anterior e o “cognitivo” cpfdl se
ativam e inibem a amigdala. E o cortex frontal exercendo controle
executivo sobre a resposta mais profunda e sombria da amigdala.

Segunda descoberta deprimente: a sinalizagado subliminar da raga
também afeta a area fusiforme de faces, regido cortical
especializada no reconhecimento facial.!! Lesdes na area fusiforme,
por exemplo, produzem de maneira seletiva uma “cegueira para
feicbes” (ou prosopagnosia), ou seja, uma incapacidade de
reconhecer rostos. Uma pesquisa de John Gabrieli no mit
demonstrou uma menor ativagao fusiforme para rostos de outras
racas, com um efeito mais pronunciado em voluntarios mais
implicitamente racistas. Nao se trata de estranhamento — mostre
um rosto de coloracéo roxa e a area fusiforme reage como se fosse
alguém da mesma raga do voluntario. A area fusiforme nao se deixa
enganar: “Esse nédo € um Outro; é s6 um rosto ‘normal’ manipulado
no Photoshop”.

Em concordéncia com isso, americanos brancos se lembram
melhor de rostos brancos do que de negros; além disso, rostos
multirraciais sdo recordados com mais facilidade se forem descritos
como pertencentes a pessoas brancas do que a negras. De forma
notavel, se, durante o estudo, individuos multirraciais forem
designados eles mesmos como pertencentes a uma ou outra raca,



acabam exibindo uma menor resposta fusiforme a rostos da “outra”
raca, ainda que a designacao tenha sido arbitraria.12

Nossa afinacdo para a raca também pode ser comprovada de
outra forma.13 Mostre o video de uma mao anénima sendo espetada
por uma agulha e os voluntarios apresentam uma resposta
“sensorio-motora isomorfica”. suas préprias maos ficam tensas, uma
resposta empatica. Tanto em brancos quanto em negros, a resposta
€ embotada para maos de outras racas; quanto maior o racismo
implicito, maior o embotamento. De modo similar, entre voluntarios
de ambas as racas, houve maior ativacdo do (emocional) cpf medial
ao considerar infortunios ocorridos com membros da propria raca,
em comparacao aos sofridos por individuos de outra raca.

Isso tem implicagdes importantes. Numa pesquisa de Joshua
Correll, da Universidade do Colorado, voluntarios tiveram um rapido
vislumbre da imagem de pessoas segurando um revolver ou um
celular, e foram orientados a atirar (apenas) nos que portavam
armas. A situacao € dolorosamente evocativa do assassinato de
Amadou Diallo, em 1999. Diallo, um imigrante da Africa Ocidental
que morava em Nova York, correspondia a descricdo de um
estuprador. Quatro policiais brancos o interrogaram e, no momento
em que o desarmado Diallo fez mencdo de pegar a carteira,
julgaram que era uma arma e dispararam nele 41 tiros. A
neurobiologia subjacente aqui tem a ver com os “potenciais
relacionados a eventos” (pre), que sdo alteragcdes na atividade
elétrica do cérebro induzidas por estimulos (segundo dados de
analise eletroencefalografica). Rostos ameacadores produzem uma
alteracdo distintiva (chamada de componente P200) na forma de
onda dos pre em menos de duzentos milissegundos. Entre



individuos brancos, ver uma pessoa negra evoca uma forma de
onda P200 mais forte do que ver uma branca, independente de a
pessoa estar armada ou n&o. Entao, alguns milissegundos depois,
surge uma segunda e inibitoria forma de onda (0 componente
N200), originada do cortex frontal, que sugere: “Vamos pensar um
segundo sobre o0 que estamos vendo antes de atirar”. Vislumbrar um
individuo negro evoca menos a onda N200 do que ver um branco.
Quanto maior a razdo P200/N200 (ou seja, quanto maior a razao
entre “estou me sentindo ameacado” e “espere s6 um segundo”),
maiores as chances de atirar em um negro desarmado. Em outro
estudo, voluntarios tiveram de identificar figuras fragmentadas de
objetos. A pré-ativacdo de voluntarios brancos através de
vislumbres subliminares de rostos de negros (mas nao de brancos)
os tornou mais habeis na tarefa de detectar imagens de armas (mas
nao de cameras ou livros).14

Por fim, para a mesma acusacao criminal, quanto mais proximas
do esteredtipo africano forem as feicbes do réu negro, maior a
sentenca.1® Em contraste, os jurados enxergam réus negros (mas
nao brancos) de modo mais favoravel se estiverem usando 6culos
grandes e esquisitos; certos advogados de defesa chegam a
explorar essa “defesa nerd” ao providenciar 6culos falsos para seus
clientes, e os promotores indagam se esses Oculos tolos sao
verdadeiros. Em outras palavras, mesmo quando a justica cega e
imparcial esta, em tese, sendo administrada, os jurados estdo sendo
inconscientemente influenciados por esteredtipos raciais sobre o
rosto de alguéem.

Isso € muito deprimente — sera que estamos programados em
termos fisicos para temer alguém de outra raca, para processar seu



rosto como sendo menos que um rosto, para sentir menos empatia?
Nao. Em primeiro lugar, ha uma tremenda variagao individual — néo
€ a amigdala de todas as pessoas que se ativa em resposta a um
rosto de outra raca, e essas excecdes sdo instrutivas. Além disso,
manipulagcbes sutis podem alterar rapidamente a resposta da
amigdala ao rosto do Outro. Isso sera abordado no capitulo 11.

Lembre-se do atalho para a amigdala discutido no capitulo
anterior, quando a informacéo sensorial entra no cérebro. A maior
parte € canalizada para uma estagdo sensorial de passagem no
talamo e depois para a regido cortical adequada (por exemplo, o
cortex visual ou auditivo), onde passa pelo exaustivo e lento
processo de decodificacido de pixels luminosos, ondas sonoras e
assim por diante, até assumir uma forma reconhecivel. E s6 entdo a
informacdo sobre isso (“E Mozart”) é encaminhada para o sistema
limbico.

Como vimos, existe aquele atalho que vai direto do talamo para a
amigdala, tanto que, enquanto as primeiras camadas do cortex
visual ainda estdo penando para decifrar uma imagem complexa, a
amigdala ja esta pensando: “E uma arma!”, e reagindo. Também
vimos que ha uma compensacao: a informacdo alcanca a amigdala
rapidamente, mas em geral de forma imprecisa.1® A amigdala pensa
que sabe o que esta vendo antes que o cortex frontal possa pisar no
freio; um homem inocente tenta pegar a carteira e morre.

Outros tipos de informacdo visual subliminar influenciam o
cérebro.1” Por exemplo, o género de um rosto é processado em 150
milissegundos. O mesmo acontece com o status social. A
dominancia social tem a mesma aparéncia em varias culturas: olhar
direto e postura aberta (por exemplo, reclinar-se com os bracos



atras da cabeca), enquanto a subordinacao € indicada por um olhar
esquivo e por bragos protegendo o tronco. Depois de uma mera
exposicdo de quarenta milissegundos, individuos conseguem
diferenciar de forma precisa uma aparéncia de alto status de outra
cujo status € mais baixo. Como veremos no capitulo 12, quando as
pessoas estdo examinando relacbes estaveis de status, as areas
|6gicas do cortex frontal (o cpfvm e o cpfdl) se ativam; mas, no caso
de relacdes instaveis e oscilantes, a amigdala também se ativa. E
perturbador quando nao sabemos direito quem esta dando ulceras e
quem as esta recebendo.

Também existe o fornecimento subliminar de pistas sobre
beleza.18 Desde cedo, em ambos 0s sexos e através das culturas,
pessoas atraentes sao consideradas mais capazes, bondosas e
honestas. Somos mais propensos a votar em pessoas atraentes ou
mesmo a contrata-las, menos propensos a condena-las por crimes,
e, quando sdo condenadas, elas recebem penas mais curtas. De
forma notavel, o cértex orbitofrontal medial avalia tanto a beleza de
um rosto quanto a bondade de um comportamento, e seu nivel de
atividade durante uma dessas tarefas prevé qual sera o nivel
durante a outra. O cérebro faz algo parecido ao contemplar belos
coragdes, mentes e macas do rosto. E pressupde que as macgas do
rosto dizem algo sobre coragdes e mentes. Isso sera discutido no
capitulo 12.

Ainda que sejamos capazes de extrair informacdes subliminares
de pistas corporais como a postura, obtemos a maior parte da
informacao a partir dos rostos.1® De que outra forma teria evoluido a
area fusiforme? O formato do rosto das mulheres muda de maneira
sutil durante o ciclo ovulatério, e os homens tém maior preferéncia



pela face feminina da época da ovulacdo. Voluntarios sdo capazes
de adivinhar a afiliacdo politica e a religidao de alguém apenas
olhando para seu rosto, com indices de acerto acima do que se
esperaria pelo acaso. E, para o0 mesmo tipo de transgressao,
pessoas que aparentam estar envergonhadas — que ficam coradas,
desviam o olhar, tém o rosto voltado para baixo e para o lado — sao
perdoadas com mais rapidez do que outras que ndo demonstram
constrangimento.

Os olhos fornecem a maior parte da informagéo.20 Fotografe dois
rostos que expressem emocgdes diferentes e, manipulando as
imagens, embaralhe de forma aleatéria alguns fragmentos desses
rostos. Que emocédo é detectada? A que estiver nos olhos.[7] 21

Em geral, os olhos carregam um implicito poder de censura.22
Cole uma foto grande de um par de olhos em um ponto de 6nibus
(em vez de uma foto de flores) e as pessoas ficam mais propensas
a manter o ambiente limpo. Cole uma foto de olhos na sala de café
de um escritorio e o dinheiro que elas depositam em um sistema de
honra chega a triplicar. Mostre um par de olhos numa tela de
computador e elas se tornam mais generosas em jogos econémicos
on-line.

Pistas subliminares auditivas também alteram o comportamento.23
Voltemos a ativagdo da amigdala em pessoas brancas que foram
expostas subliminarmente a imagem de rostos negros. Chad
Forbes, da Universidade de Delaware, mostrou que a ativacado da
amigdala aumenta quando ao fundo esta tocando um rap — género
em geral mais associado a afro-americanos. O oposto acontece com
o death metal, que evoca esteredtipos negativos relacionados aos
brancos.



Outro exemplo de fornecimento de pistas auditivas justifica uma
anedota bastante pungente contada por Claude Steele, meu colega
de Stanford, que fez um influente trabalho de pesquisa sobre
esteredtipos.24 Steele conta que um de seus alunos afro-americanos
de pos-graduacgao, ciente dos esteredtipos que um jovem negro
pode evocar nas requintadas ruas de Palo Alto, assobiava Vivaldi ao
voltar para casa a noite, esperando suscitar outro pensamento: “Ei,
isso ndo é Snoop Dogg. E um compositor branco e morto [suspiro
aliviado]”.

Nenhuma discussdo sobre o fornecimento de pistas sensoriais
subliminares estaria completa sem levar em conta o olfato, ou seja,
um assunto sobre o qual o pessoal do marketing vem salivando ha
tempos, ja que fomos projetados para um dia apreciar filmes com
Smell-O-Vision.[8] O sistema olfatério dos seres humanos é
atrofiado; cerca de 40% do cérebro do rato € dedicado ao
processamento olfatério, contra 3% no caso dos seres humanos.
Mesmo assim, ainda levamos vidas inconscientemente olfatérias, e,
como os roedores, nosso sistema olfatorio envia mais projecdes
diretas para o sistema limbico do que qualquer outro sistema
sensorial. Como ja mencionado, os feroménios dos roedores
carregam informacdes sobre género, idade, status reprodutivo,
saude e composigcao genética, e alteram a fisiologia e o
comportamento. Versdes similares disso, ainda que mais
moderadas, foram identificadas em alguns (mas n&o todos) estudos
com seres humanos, que vao do efeito Wellesley, discutido na
introducao, a preferéncia de mulheres heterossexuais pelo cheiro de
homens com niveis altos de testosterona.



E importante notar que feroménios sinalizam medo. Em um
estudo, pesquisadores coletaram amostras das axilas de voluntarios
sob duas condicdes: apds suar alegremente em uma corrida leve e
apos suar de pavor em seu primeiro salto de paraquedas em dupla
(nota: nessa modalidade vocé salta junto com o instrutor, que faz
todo o esforcgo fisico; portanto, se vocé esta suando, € de panico, e
nao de esforco fisico). Voluntarios cheiraram cada tipo de suor e nao
conseguiram diferencia-los conscientemente. Contudo, cheirar o
suor de pavor (mas ndo o suor alegre) provocou a ativagado da
amigdala e uma maior reagdao de alarme, além de aumentar a
deteccdo subliminar de rostos zangados e a probabilidade de
interpretar um rosto de expressdo ambigua como estando
assustado. Se as pessoas ao seu redor tém cheiro de
amedrontadas, seu cérebro tende a concluir que vocé também
esta.2s

Por fim, odores ndo feromonais também nos influenciam. Como
veremos no capitulo 12, quando voluntarios se sentam numa sala
com forte cheiro de lixo, tornam-se mais conservadores em
questdes sociais (por exemplo, casamento homoafetivo), sem
mudar suas opinides sobre, digamos, politica externa ou economia.

Informacgé&o interoceptiva

Além de informagdes sobre o mundo externo, nosso cérebro com
frequéncia recebe informacdes “interoceptivas” sobre o estado
interno do corpo. Vocé estda com fome, suas costas doem, vocé
sente pontadas de gases intestinais, seu dedao do pé coga. E tais
informacdes interoceptivas também influenciam NOSSO
comportamento.



Isso nos leva a consagrada teoria James-Lange, batizada em
homenagem a William James, grande guru da histéria da psicologia,
e a um obscuro meédico dinamarqués chamado Carl Lange. Nos
anos 1880, eles engendraram a mesma ideia bizarra. Como se da a
interacdo entre o0s nossos sentimentos e o funcionamento
automatico (“autonémico”) do corpo? Parece 6Obvio: um ledo corre
em seu encalgo, vocé fica apavorado e seu coragao acelera. James
e Lange sugeriram o oposto: vocé percebe o ledao de modo
subliminar, acelerando os batimentos cardiacos; entao seu cérebro
consciente recebe essa informacgao interoceptiva, concluindo: “Uau,
meu coragao se acelerou; devo estar apavorado”. Em outras
palavras, vocé decide como se sente com base em sinais de seu
corpo.

Existem fatos que corroboram essa ideia — trés dos meus
favoritos sao: a) forcar pessoas deprimidas a sorrir faz com que se
sintam melhor; b) instruir pessoas a adotar uma postura mais
“‘dominante” faz com que se sintam desse jeito (pois isso reduz os
niveis de horménios do estresse); c) relaxantes musculares
reduzem a ansiedade (“As coisas continuam péssimas, porém, se
meus musculos estido tao relaxados a ponto de eu estar quase
cochilando e caindo desta cadeira, a situagcao deve estar
melhorando”). Ainda assim, por motivos de especificidade, uma
versao estrita da teoria James-Lange ndo se sustenta — se os
batimentos cardiacos se aceleram por motivos variados, entdo como
seu cérebro decide se € uma reacido a um leao ou a um olhar
sedutor? Além disso, muitas respostas autonémicas sio lentas
demais para preceder a deteccéo consciente de uma emoc&o.26



Ainda assim, informacgdes interoceptivas influenciam, quando nao
determinam, nossas emocgodes. Certas regides do cérebro com
papéis relevantes no processamento de emocdes sociais — o cpf, o
cortex insular, o cortex cingulado anterior e a amigdala — recebem
um monte de informacgdes interoceptivas. Isso ajuda a explicar um
gatilho certeiro de agressividade, ou seja, a dor, que ativa a maioria
dessas regides. Como um tema recorrente deste livro, a dor nao
provoca a agressividade; ela amplifica tendéncias agressivas
preexistentes. Em outras palavras, a dor torna as pessoas
agressivas ainda mais agressivas, enquanto faz o oposto com
individuos pacatos.2”

A informacdo interoceptiva pode alterar o comportamento de
forma mais sutil do que a conexao entre dor e agressividade.28 Um
exemplo € como o cértex frontal tem a ver com a forca de vontade,
remetendo a um topico ja discutido no ultimo capitulo. Inumeros
estudos, sobretudo realizados por Roy Baumeister, da Universidade
do Estado da Flérida, mostraram que, quando o cértex frontal
trabalha duro em uma tarefa cognitiva, logo depois os individuos se
tornam mais agressivos € menos empaticos, caridosos e honestos.
Em termos metaféricos, o cortex frontal diz: “Dane-se. Estou
cansado e nem um pouco a fim de pensar no meu semelhante”.

Isso parece estar relacionado ao custo metabdlico de o cértex
frontal fazer a coisa certa. Durante tarefas que exigem muito do
cértex frontal, os niveis de glicose do sangue caem; a funcao frontal
melhora quando os individuos tomam alguma bebida agucarada (os
voluntarios do grupo de controle consomem um liquido preparado
com um substituto do acucar sem valor nutricional). Além disso,
quando as pessoas estdo com fome, tornam-se menos caridosas e



mais agressivas (por exemplo, escolhendo punicdes mais severas
para o adversario em um jogo).I®l Nao ha consenso sobre se o
declinio da regulacao frontal nessas circunstancias representa uma
deficiéncia na capacidade de autocontrole ou uma deficiéncia na
motivagao para isso. Em todo caso, ao longo de segundos a
minutos, a quantidade de energia que chega ao ceérebro e a
quantidade de energia de que o coértex frontal necessita vai
depender de a coisa mais dificil e mais correta ocorrer.

Portanto, a informacio sensorial que flui em diregdo ao cérebro,
originada tanto no mundo exterior quando em seu préprio corpo, €
capaz de alterar seu comportamento de forma rapida, poderosa e
automatica. Nos minutos anteriores ao nosso comportamento
prototipico, estimulos mais complexos também nos influenciam.

Efeitos inconscientes da linguagem

As palavras carregam poder. S0 capazes de salvar, curar,
incentivar, devastar, invalidar e matar. E a pré-ativacido verbal
inconsciente pode influenciar comportamentos pré e antissociais.

Um dos meus exemplos favoritos tem a ver com o Dilema do
Prisioneiro, um jogo econdmico no qual os participantes decidem se
irAo cooperar ou competir uns contra os outros em diferentes
conjunturas.2® O comportamento pode ser alterado por meio de
“rétulos situacionais”: chame o desafio de “Jogo de Wall Street” e as
pessoas se tornam menos cooperativas; chama-lo de “Jogo
Comunitario” tem o efeito oposto. De modo similar, faca os
participantes lerem listas de palavras aparentemente aleatorias
antes de participar do jogo; ao incluir palavras aconchegantes e pro-
sociais na lista (“ajuda”, “harmonia”, “justo”, “mutuo”), estimula-se a



cooperagcao, ao passo que palavras como “hierarquia”, “poder”,
“feroz” e “falta de consideracdo” incentivam uma atitude oposta.
Perceba que nao se trata de ler o Sermdo da Montanha ou Ayn
Rand, mas apenas uma indécua cadeia de palavras. Elas alteram
pensamentos e sentimentos de forma inconsciente. O “terrorista” de
alguém pode ser o “combatente da liberdade” de outro; os politicos
competem entre si para capitanear os “valores da familia” e, de
alguma forma, vocé se torna incapaz de defender ao mesmo tempo
a “escolha” e a “vida”.[10] 30

Existem outros exemplos. Daniel Kahneman e Amos Tversky, em
um trabalho premiado com o Nobel, provaram de forma célebre que
o enquadramento das palavras influencia a tomada de decisdes. Os
voluntarios tinham de decidir se iriam administrar ou ndao um
medicamento hipotético. Quando eram informados de que “o
medicamento tem uma taxa de sobrevivéncia de 95%7, as pessoas,
incluindo médicos, ficavam mais propensas a aprova-lo do que
mediante a afirmacdo de que “o medicamento tem uma taxa de
mortalidade de 5%”.[11] 31 Inclua as palavras “rude” ou “agressivo”
(em oposicao a “atencioso” ou “gentil’) em uma lista e, na
sequéncia, os voluntarios interrompem os outros mais prontamente.
Em jogos econdémicos, os individuos pré-ativados com a palavra
“lealdade” (em oposicao a “igualdade”) se tornam mais tendenciosos
com relacdo ao seu time.32

Pré-ativacbes verbais também afetam a tomada de decisbes
morais.33 Como todos os advogados de tribunal sabem, jurados
decidem de forma diferente dependendo do quao vivamente vocé
descreve os atos de alguém. Estudos de neuroimagem mostram
que um palavreado mais vivo aciona mais 0 cortex cingulado



anterior. Além disso, as pessoas julgam transgressdes morais com
mais severidade quando estas sdo descritas como “erradas” ou
“inapropriadas” (em oposicao a “proibidas” ou “censuraveis”).

Tipos ainda mais sutis de pré-ativagdo inconsciente

Nos minutos anteriores a precipitacdo de um comportamento,
elementos mais sutis do que visoes, cheiros, dores provocadas por
gases e a escolha de palavras nos influenciam de forma
inconsciente.

Em um estudo, voluntarios convocados a preencher um
questionario expressaram principios igualitarios mais fortes quando
havia na sala uma bandeira dos Estados Unidos. Em um
experimento com espectadores de partidas de futebol na Inglaterra,
um pesquisador infiltrado na torcida fingia tropecar, supostamente
machucando o tornozelo. Sera que alguém iria ajuda-lo? Se o
infiltrado estivesse usando a camisa do time da casa, recebia mais
ajuda do que se estivesse usando uma camiseta neutra ou do time
adversario. Outro estudo envolveu uma sutii manipulacdo de
afiliacdo a um grupo: por um determinado numero de dias, pares de
hispanicos vestidos com roupas comuns se postaram em estacdes
de trem, durante a hora do rush, em suburbios de Boston de maioria
branca, conversando de maneira discreta em espanhol. A
consequéncia? Os passageiros brancos expressaram atitudes mais
negativas e excludentes com relagao a imigrantes hispanicos (mas
nao de outras origens).34

A pré-ativagao relativa a afiliacdo a um grupo fica mais complexa
no caso de individuos que pertencem a varios grupos. Considere o
famoso experimento no qual mulheres asio-americanas fizeram um



teste de matematica.3> Todos sabem que as mulheres sao piores
em matematica do que os homens (veremos no capitulo 9 que nao é
bem assim) e que asio-americanos sao melhores no quesito do que
0S demais americanos. As voluntarias pré-ativadas
antecipadamente a pensar em sua identidade racial tiveram melhor
desempenho do que as que foram levadas a se concentrar em seu
género.

Outro dominio de influéncia imediata do grupo sobre o
comportamento costuma ser difundido de forma errénea. Trata-se
do “efeito espectador” (ou “sindrome de Genovese”).36 O termo se
refere ao notodrio caso de Kitty Genovese, uma nova-iorquina que,
em 1964, foi estuprada e apunhalada até a morte durante uma hora
inteira na area externa de um edificio de apartamentos, enquanto 38
pessoas ouviam seus gritos de socorro sem se incomodar em
chamar a policia. Apesar de esse relato ter sido publicado no New
York Times, e de a indiferenca coletiva ter se tornado emblematica
de tudo o que ha de errado com os seres humanos, os fatos foram
outros: 0 numero de vizinhos era menor do que 38, ninguém
testemunhou o crime em sua totalidade, as janelas dos
apartamentos estavam fechadas naquela noite de inverno e a
maioria dos vizinhos presumiu que ouvia os sons abafados de uma
briga de casal.[12]

Os elementos miticos do caso Genovese estimulam o mito
aparente de que, numa emergéncia que requer uma intervengao
corajosa, quanto mais pessoas presentes, menores sao as chances
de alguém ajudar: “Ha muita gente aqui; outra pessoa vai se
oferecer”. O efeito espectador ocorre em situacbes sem nenhum
perigo, quando o prego de fornecer ajuda € a inconveniéncia.



Contudo, em situacdes perigosas, quanto mais pessoas presentes,
maiores s&o as chances de os individuos acorrerem em auxilio. Por
qué? Talvez seja uma questao de reputagdo, pois uma multidao
maior equivale a mais testemunhas para seus atos heroicos.

Outro efeito rapido de contexto social retrata homens em seus
momentos mais patéticos.3’” Especificamente, quando mulheres
estdo presentes, ou quando eles sao incentivados a pensar nelas,
os voluntarios se tornam mais propensos a assumir riscos, exibem
um desconto no tempo mais acentuado em decisdes econbmicas e
gastam mais em itens de luxo (mas ndo em despesas rotineiras).[13]
Além disso, a atracdo exercida pelo sexo oposto faz com que os
homens fiquem mais agressivos — por exemplo, mais propensos
em um jogo competitivo a punir o adversario com sons altos e
retumbantes. E importante notar que isso ndo é inevitavel — em
circunstancias nas quais o status € alcancado através de caminhos
pro-sociais, a presenca de mulheres os torna mais pro-sociais.
Conforme resumido pelo titulo de um artigo sobre o assunto, trata-
se de um caso de “Generosidade masculina como sinal de
acasalamento”. Voltaremos a esse assunto no préximo capitulo.

Portanto, o ambiente social €& capaz de moldar nosso
comportamento de forma inconsciente em questdo de minutos.
Assim como o ambiente fisico.

Desse modo, chegamos a teoria criminal das “janelas quebradas”,
de James Q. Wilson e George Kelling.38 Eles propuseram que
pequenos indicios de desordem urbana — lixo no ch&o, pichagodes,
vidracas quebradas, bebedeira publica — formam uma ladeira
escorregadia que leva a elementos maiores de desordem, elevando
as taxas de criminalidade. Por qué? Porque tomar o lixo e as



pichagcdes como normais significa que as pessoas nao se importam
ou sao incapazes de tomar providéncias, consistindo em um convite
para jogar mais lixo no chao ou fazer coisa pior.

A ideologia das janelas quebradas moldou a prefeitura de Rudy
Giuliani nos anos 1990, quando Nova York estava se transformando
numa pintura de Hieronymus Bosch. O comissario de policia William
Bratton instituiu uma politica de tolerancia zero com relagdo a
pequenas infracdes, mirando passageiros do metrd que pulavam a
catraca, artistas de grafite, vandalos, pedintes e a enlouquecida
infestacdo de limpadores de para-brisa nos semaforos. A medida
levou a uma reducdo acentuada nas taxas de crimes Sérios.
Resultados parecidos ocorreram por toda parte; em Lowell,
Massachusetts, medidas de tolerdncia zero foram aplicadas de
forma experimental em apenas uma parte da cidade; a taxa de
crimes sérios caiu s6 naquela area. Os criticos questionam se 0s
beneficios do policiamento de janelas quebradas foram
inflacionados, ja que a estratégia foi testada quando as taxas de
criminalidade ja estavam caindo em todo o pais (em outras palavras,
em contraste com o louvavel exemplo de Lowell, os estudos em
geral careceram de grupos de controle).

Para testar essa teoria, Kees Keizer, da Universidade de
Groningen, na Holanda, quis saber se exemplos de um tipo de
violagcdo a norma tornavam as pessoas mais propensas a violar
outras normas.39 Quando bicicletas eram amarradas a uma cerca (a
despeito de uma placa de proibicdo), as pessoas ficavam mais
propensas a tomar um atalho por um buraco na cerca (apesar de
uma placa de proibicdo); elas jogaram mais lixo no chdo quando os
muros estavam grafitados; também se mostraram mais inclinadas a



roubar uma nota de cinco euros quando havia lixo espalhado por
toda parte. Os efeitos observados foram grandes, com taxas
redobradas de comportamentos condenaveis. Uma violacdo a
norma que aumenta as probabilidades de violacado daquela mesma
norma € um processo consciente. Mas, quando o som de fogos de
artificio torna alguém mais propenso a jogar lixo no chéo, outros
processos inconscientes entram em acgao.

Um pedaco maravilhosamente complicado dessa historia

Assim, vimos como informacdes sensoriais e interoceptivas
estimulam o cérebro a produzir um comportamento em questao de
segundos a minutos. Mas, como fator de complicagdo, o cérebro é
capaz de alterar a sensibilidade a essas modalidades sensoriais,
aumentando a influéncia de certos estimulos.

Em um exemplo o6bvio, cachorros erguem as orelhas quando
estdo alertas — o cérebro estimulou os musculos das orelhas de
forma a torna-las mais receptivas a deteccdo de sons, que entao
influenciam o cérebro.40 Durante episédios agudos de estresse,
todos 0s nossos sistemas sensoriais se tornam mais sensiveis. De
forma mais seletiva, quando vocé esta com fome, fica mais sensivel
ao cheiro de comida. Como algo desse tipo funciona? Em teoria,
parece que todos os caminhos sensoriais levam ao cérebro. Mas o
cérebro também envia projecdes neuronais para o0s 0Orgaos
sensoriais. Por exemplo, um baixo indice de glicose no sangue pode
ativar certos neurénios do hipotalamo. Estes, por sua vez, projetam
sinais e estimulam neurdnios receptores no nariz que respondem a
cheiros de comida. A estimulacdo nao é suficiente para gerar um
potencial de acdo nesses neurbnios receptores, mas agora umas



poucas moléculas odoriferas de comida sdo necessarias para
estabelecé-lo. Algo nessa linha explica como o cérebro altera a
sensibilidade seletiva dos sistemas sensoriais.

Isso decerto se aplica aos comportamentos descritos neste livro.
Lembre-se de que os olhos carregam inumeras informacgdes sobre 0
estado emocional. Acontece que o cérebro nos induz a olhar de
preferéncia para os olhos dos outros. Isso foi demonstrado por
Damasio, que estudou uma paciente com a doenca de Urbach-
Wiethe, que destroi seletivamente a amigdala. Conforme o
esperado, ela era inabil em detectar com precisdo rostos
assustados. Porém, além disso, enquanto os voluntarios do grupo
de controle passaram metade do tempo focando a regido dos olhos,
ela passou s6 metade disso. Quando foi instruida a se concentrar
nos olhos, seu desempenho melhorou na identificagdo de
expressdes de medo. Portanto, a amigdala ndo s6 detecta rostos
amedrontados como também nos induz a obter informacdes sobre
esses rostos.41

Psicopatas costumam ser incapazes de identificar expressdes de
medo (embora reconhegcam com precisdo outros tipos de
expressao).42 Eles também olham menos do que o normal para os
olhos dos outros e se saem melhor na deteccao do medo quando
sdo instruidos a se concentrar nessa regido. Isso faz sentido, dadas
as anormalidades da amigdala presentes nos psicopatas, conforme
discutido no capitulo 2.

Agora um exemplo que prenuncia o foco na cultura do capitulo 9.
Mostre para voluntarios a imagem de um objeto inserido em um
pano de fundo complexo. Em questdo de segundos, pessoas
oriundas de culturas coletivistas (por exemplo, a China) tendem a



olhar mais (e se lembrar mais de) informagdes “contextuais” dos
arredores, ao passo que individuos de culturas individualistas (por
exemplo, Estados Unidos) fazem o mesmo com o objeto focal.
Quando instruidos a se concentrar no dominio menos evidenciado
por sua cultura, houve ativacao do cértex frontal desses individuos
— trata-se de uma dificil tarefa perceptiva. Portanto, a cultura
literalmente define como e para onde olhamos neste mundo.[14] 43



conclusodes

Nenhum cérebro opera no vacuo e, ao longo de segundos a
minutos, a riqueza de informacdes que aflui para o cérebro tem
influéncia na probabilidade de ocorrerem agdes pré ou antissociais.
Como vimos, as informacdes pertinentes variam desde uma coisa
tdo simples e unidimensional quanto a cor de uma camisa até coisas
tdo complexas e sutis quanto pistas ideologicas. Além disso, o
cérebro também recebe o tempo todo informacdes interoceptivas. E,
ainda mais importante, muitos desses variados tipos de informagao
sao subliminares. No fim das contas, o ponto que mais interessa
neste capitulo € que, nos momentos imediatamente anteriores a
escolha de nossos atos mais relevantes, somos tomadores de
decisdo menos racionais e autbnomos do que gostamos de
acreditar.



4. De horas a dias antes

Agora daremos mais um passo atras em nossa cronologia,
levando em conta eventos ocorridos de horas a dias antes de um
dado comportamento ter lugar. Para isso, entraremos no reino dos
horménios. Quais sdo os efeitos dos hormdnios no cérebro e nos
sistemas sensoriais descritos nos ultimos dois capitulos? Como os
horménios influenciam nossos melhores e piores comportamentos?

Embora este capitulo examine inumeros hormdnios, daremos
mais atencdo a um deles, inextricavelmente ligado a agressividade:
a testosterona. E o mais engracado € que ela € muito menos
relevante para a agressividade do que em geral se pensa. Do outro
lado do espectro, este capitulo também considera um hormoénio com
a reputacido cult de promover uma pro-socialidade macia e
guentinha: a ocitocina. Como veremos, ela ndo é tdo bacana quanto
parece.

Aqueles que nao tém familiaridade com horménios e
endocrinologia, por favor, consultem o manual no apéndice 2.



a testosterona e sua reputagao injusta

A testosterona é secretada pelos testiculos como passo final do
eixo “hipotalamico/pituitario/testicular’; ela tem efeito sobre as
células de todo o corpo (incluindo os neurbnios, € claro). E é o
suspeito de sempre quando se trata de causas hormonais para a
agressividade.

Correlacéo e causalidade

Por que, na totalidade do reino animal e em todas as culturas
humanas, os machos sao responsaveis pela maioria dos atos de
agressao e violéncia? Bem, nao seria por causa da testosterona e
de certos hormdnios a ela relacionados? (Estes sdo chamados
coletivamente de “androgénios”, um termo que, a menos que
indicado em contrario, usarei de forma simplista como sinénimo de
“testosterona”.) Em quase todas as espécies, os machos tém mais
testosterona em circulacdo do que as fémeas (que secretam
quantidades pequenas de androgénios a partir das glandulas
adrenais). Além disso, a agressividade masculina € mais prevalente
quando os niveis de testosterona estdo altos (na adolescéncia e
durante a temporada de acasalamento, em reprodutores sazonais).

Portanto, testosterona e agressividade estdo relacionadas. Mais
do que isso, ha niveis particularmente altos de receptores de
testosterona na amigdala, em uma estacdo de passagem por meio
da qual ela envia projecdes para o resto do cérebro (o nucleo leito
da estria terminal), e em seus alvos principais (o hipotalamo, a
substancia cinzenta central do mesencéfalo e o cortex frontal). Mas



esses dados s&do apenas correlacionais. Provar que a testosterona
provoca a agressividade requer uma “subtracdo” e também um
experimento de “substituicdo”. Subtracdo: castre um macho. Os
niveis de agressividade diminuem? Sim (inclusive em seres
humanos). Isso mostra que alguma coisa oriunda dos testiculos
provoca a agressividade. Seria a testosterona? Substituicdo: dé
testosterona a esse individuo castrado. Os niveis de agressividade
pré-castracao retornam? Sim (inclusive em seres humanos).

Portanto, a testosterona causa agressividade. E agora é hora de
entender o quanto isso esta errado.

O primeiro indicio de complicagao surge depois que o individuo é
castrado, quando os niveis meédios de agressividade despencam em
todas as espécies. Mas, de forma crucial, ndo desaparecem de
todo. Bem, talvez a castragao nao tenha sido executada com
precisdo e ainda haja alguns pedacos de testiculos. Ou talvez
alguns androgénios adrenais menores estejam sendo secretados
em quantidade suficiente para manter a agressividade. Mas nao:
mesmo quando a testosterona e os androgénios sao eliminados por
completo, um pouco de agressividade permanece. Portanto, parte
da agressividade masculina independe da testosterona.[]

Esse argumento pode ser comprovado pela castracdo de
agressores sexuais, um procedimento legal em alguns estados.! Ele
€ realizado por meio da “castragcao quimica”, com a administracao
de drogas que inibem a producédo de testosterona ou bloqueiam
seus receptores.[2l A castracdo reduz os impulsos sexuais no
subgrupo dos agressores que apresentam rompantes intensos,
obsessivos e patologicos. Mas, fora isso, a castragdo n&o diminui as
taxas de recidividade; conforme estabelecido em uma meta-analise,



“‘estupradores hostis e aqueles que cometem crimes sexuais
motivados pelo poder ou pela raiva nao sao afetados pelo
tratamento com [drogas antiandrogénicas]’.

Isso nos leva a um ponto bastante informativo: quanto maior a
experiéncia de agressividade do homem antes de sofrer castragao,
mais agressividade ira persistir depois. Em outras palavras, ser
menos agressivo no futuro tera menos relagdo com a testosterona e
mais com o aprendizado social.

Vamos passar para o proximo fator que reduz a primazia da
testosterona: o que os niveis individuais desse hormdnio tém a ver
com a agressividade? Se alguém apresenta niveis mais altos de
testosterona do que os outros, ou niveis maiores nesta semana do
que na anterior, estaria mais propenso a ser agressivo?

De inicio, a resposta parecia ser “sim”, pois as pesquisas
registraram uma correlacdo entre diferencas individuais nos niveis
de testosterona e de agressividade. Em um estudo tipico, niveis
mais altos desse hormébnio foram registrados em prisioneiros
homens com maiores taxas de agressividade. Mas ser agressivo
estimula a secrecao de testosterona; ndo é surpresa alguma que
individuos mais agressivos apresentem niveis mais altos do
hormoénio. Tais estudos ndo conseguem descobrir “quem nasceu
primeiro, 0 ovo ou a galinha”.

Portanto, seria mais util perguntar se as diferencas individuais nos
niveis de testosterona sdo capazes de prever quem sera agressivo.
Entre passaros, peixes, mamiferos e, sobretudo, outros primatas, a
resposta em geral € “nao”. Isso foi estudado de forma exaustiva em
seres humanos, através da analise de varios atos de agresséo. E a
conclusao é clara. Para citar o endocrinologista britanico John



Archer, numa revisdo definitiva da literatura realizada em 2006, “ha
uma associagcdo fraca e inconsistente entre o0s niveis de
testosterona e a agressividade em adultos [humanos], e [...] a
administracao desse hormoénio em voluntarios ndo aumentou sua
agressividade”. O cérebro ndo presta atencdo a flutuacbes nos
niveis de testosterona dentro da faixa normal.2

(As coisas mudam de figura quando esses niveis se tornam
“suprafisiologicos” — mais altos do que os produzidos normalmente
pelo corpo. Esse € o mundo dos atletas e fisiculturistas que abusam
de altas doses de esteroides anabolizantes similares a testosterona;
nesses casos, 0 risco de agressividade de fato aumenta. Duas
complicagdes: quem escolhe fazer uso dessas drogas néo o faz de
forma aleat6ria, e os que abusam de substancias ja sdo em geral
predispostos a agressao; niveis suprafisiolégicos de androgénios
geram ansiedade e paranoia, de modo que o aumento da
agressividade pode ser secundario a isso.)3

Portanto, a agressividade tem mais a ver com o aprendizado
social do que com a testosterona, e niveis dispares desse horménio
em geral ndo s&o capazes de explicar por que certos individuos sao
mais agressivos do que outros. Entdo, como a testosterona de fato
influi no comportamento?

As sutilezas dos efeitos da testosterona

Quando olhamos para rostos que expressam emocdes fortes,
temos a tendéncia de fazer microexpressdes para imita-los; a
testosterona diminui tal imitacdo empatica.l31 4 Além disso, ela faz
com que as pessoas figuem menos aptas a identificar emocdes
olhando para os olhos dos outros; rostos desconhecidos ativam



mais a amigdala do que rostos familiares, e s&o considerados
menos confiaveis.

A testosterona também aumenta a confianga e o otimismo, ao
mesmo tempo que diminui 0 medo e a ansiedade.5 Isso explica o
efeito do “vencedor” em animais de laboratodrio, quando ganhar uma
luta aumenta a disposicao do animal de participar de outra dessas
interagdes — bem como suas chances de sucesso. E provavel que
parte desse incremento na taxa de sucesso venha do fato de que a
vitéria estimula a secrecido de testosterona, que, por sua vez,
aumenta a distribuicdo de glicose e o metabolismo nos musculos do
animal, fazendo com que seus feromdnios tenham um cheiro mais
assustador. Além disso, a vitéria amplia o numero de receptores de
testosterona no nucleo leito da estria terminal (a estagcdo de
passagem por meio da qual a amigdala se comunica com o resto do
cérebro), aumentando sua sensibilidade para o hormdnio. O
sucesso em todos os campos, do atletismo ao xadrez, passando
pela bolsa de valores, faz disparar os niveis de testosterona.

Confiantes e otimistas. Bem, uma infinidade de livros de
autoajuda nos encoraja a ser precisamente assim. Mas a
testosterona torna as pessoas confiantes e otimistas demais, com
péssimas consequéncias. Em um estudo, pares de voluntarios
podiam consultar um ao outro antes de fazer escolhas individuais
em uma tarefa. A testosterona os deixou mais propensos a achar
que sua opinido era correta e a ignorar o conselho do parceiro. O
hormonio nos torna arrogantes, egocéntricos e narcisistas.6

A testosterona encoraja a impulsividade e a propensao ao risco,
levando as pessoas a fazer a coisa mais facil quando € a coisa mais
imbecil a fazer.” A testosterona alcanca esse objetivo diminuindo a



atividade no cértex pré-frontal e sua ligacdo funcional com a
amigdala, e aumentando a ligacdo da amigdala com o talamo —
onde tem inicio aquele atalho de informacdo sensorial para a
amigdala. Portanto, ha maior influéncia dos estimulos de entrada
que ocorrem em uma fracdo de segundo e tém baixa precisao, e
menor influéncia daqueles do tipo vamos-parar-e-pensar-sobre-isso
do cértex frontal.

Ser destemido, confiante demais e delirantemente otimista €, sem
duvida, uma sensacao boa. Nao € nenhuma surpresa, portanto, que
a testosterona possa ser agradavel. Ratos trabalham (pressionando
alavancas) para receber administracbes de testosterona e mostram
uma clara “preferéncia condicionada de lugar”, pois retornam para
um canto aleatoério da gaiola onde as administracdes ocorrem. “Nao
sei por qué, mas me sinto bem quando fico parado ali.”8, 9

A neurobiologia subjacente se encaixa com perfeicdo. E preciso
haver dopamina para ocorrer a preferéncia condicionada de lugar, e
a testosterona aumenta a atividade na area tegmentar ventral, onde
comecgam todas aquelas projecdes dopaminérgicas mesolimbicas e
mesocorticais. Além disso, a preferéncia condicionada de lugar é
induzida quando a testosterona € administrada diretamente no
nucleo accumbens, o principal alvo de projecdes da area tegmentar
ventral. Quando um rato vence uma luta, o numero de receptores de
testosterona aumenta na area tegmentar ventral e no accumbens,
elevando a sensibilidade aos efeitos prazerosos do horménio.10

Portanto, a testosterona tem efeitos sutis sobre o comportamento.
Ainda assim, isso ndo nos diz muito, porque tudo pode ser
interpretado de todas as maneiras possiveis. A testosterona
aumenta a ansiedade — vocé se sente ameacado e se torna



reativamente agressivo. A testosterona diminui a ansiedade — vocé
se torna arrogante e se sente confiante ao extremo, tornando-se
mais agressivo de forma preventiva. A testosterona encoraja a
correr riscos — “Ei, vamos apostar e invadir’. A testosterona
encoraja a correr riscos — “Ei, vamos apostar e fazer uma oferta de
paz”. A testosterona faz vocé se sentir bem — “Vamos arrumar outra
briga, ja que a ultima foi tdo boa”. A testosterona faz vocé se sentir
bem — “Vamos todos dar as maos”.

E um conceito crucial e unificador: os efeitos da testosterona s&o
extremamente dependentes do contexto.

Efeitos contingenciais da testosterona

Essa dependéncia do contexto quer dizer que, em vez de causar
X, a testosterona amplifica o poder de outra coisa causar X.

Um exemplo classico vem de um estudo de 1977 com varios
grupos de macacos ftalapoin machos.[4l 11 A testosterona foi
administrada para o macho de nivel hierarquico médio de cada
grupo (digamos, o numero 3 de uma hierarquia de 5), elevando seus
niveis de agressividade. Isso significa que esses caras, euforicos
por causa dos esteroides, passaram a desafiar os numeros 1 e 2 da
hierarquia? N&o. Eles se tornaram babacas agressivos com os
coitados de numeros 4 e 5. A testosterona nao criou novos padroes
sociais de agressividade; ela exagerou padroes preexistentes.

Em estudos com seres humanos, a testosterona ndo aumentou a
atividade de base da amigdala; ela impulsionou a resposta da
amigdala e a reatividade da frequéncia cardiaca a rostos zangados
(mas ndo a rostos felizes ou neutros). De modo similar, a
testosterona ndo tornou os voluntarios mais egoistas ou nao



cooperativos em um jogo econémico; ela os tornou mais punitivos
quando eram provocados e tratados de maneira inadequada,
intensificando a “agressividade reativa de vinganca”.12

A dependéncia do contexto também ocorre no nivel
neurobioldgico, ja que o hormdnio encurta o periodo refratario em
neurénios da amigdala e nos alvos amigdaloides no hipotalamo.13
Lembre-se de que o periodo refratario surge nos neurbénios depois
dos potenciais de acgdo. E quando o potencial de repouso do
neurbnio esta hiperpolarizado (ou seja, mais negativamente
carregado do que o normal), tornando-o menos excitavel e
produzindo um periodo de siléncio depois que ocorre o potencial de
acao. Portanto, periodos refratarios mais curtos significam uma taxa
mais alta de potenciais de acdo. De modo que a testosterona esta
causando potenciais de acao nesses neurbnios, certo? Nao. Esta
fazendo com que disparem mais rapido apenas se forem
estimulados por algo mais. De modo similar, a testosterona aumenta
a resposta da amigdala a rostos zangados, mas nao a outros tipos
de rosto. Portanto, se a amigdala ja estiver respondendo a algum
ambito de aprendizado social, a testosterona eleva o tom da
resposta.

Uma sintese importante: a hipotese do desafio

Portanto, as acgb0es da testosterona s&o contingenciais e
amplificadoras, exacerbando tendéncias preexistentes de
agressividade, em vez de criar agressividade a partir do nada. Esse
cenario inspirou a “hipotese do desafio’, uma conceituacio
maravilhosamente unificadora das acdoes desse hormoénio.’4 Como
foi proposto em 1990 pelo excelente endocrinologista



comportamental John Wingfield, da Universidade da Califérnia em
Davis, e seus colegas, a ideia é que a elevagcdo dos niveis de
testosterona aumenta a agressividade s6 em momentos de desafio.
E bem desse jeito que as coisas funcionam.

Isso explica por que o0s niveis basais de testosterona tém pouco a
ver com a agressividade subsequente, e por que o incremento
desse horménio durante a puberdade, a estimulagcdo sexual ou o
inicio da temporada de acasalamento tampouco aumenta a
agressividade.15

Mas as coisas sao diferentes quando se trata de um desafio.16
Entre varios primatas, os niveis de testosterona aumentam quando
uma hierarquia de dominancia se forma pela primeira vez ou passa
por uma reorganizagdo. Os niveis sobem em seres humanos
durante competicoes esportivas, tanto em modalidades individuais
quanto coletivas, entre as quais basquete, luta, ténis, rugbi e judo;
em geral, ha um aumento da testosterona em antecipagao ao
evento e outro, maior, depois — sobretudo entre os vencedores.[d]
De forma notavel, assistir a vitoria de seu time aumenta os niveis de
testosterona, provando que essa elevagao tem menos a ver com a
atividade muscular do que com a psicologia da dominancia, da
identificacdo e da autoestima.

Mais importante ainda, o aumento da testosterona depois de um
desafio torna a agressividade mais provavel.1” Pense nisso. Os
niveis de testosterona sobem, alcangando o cérebro. Se isso ocorre
porque alguém o esta desafiando, vocé irrompe em agressividade.
Se um aumento idéntico do horménio se da porque os dias estido se
prolongando e vem ai a temporada de reproducgao, vocé decide voar
milhares de quildbmetros para o seu local de acasalamento. E se o



mesmo acontece devido a puberdade, vocé fica idiota e dando
risadinhas diante daquela garota que toca clarinete na banda. A
dependéncia do contexto € notavel.[6] 18

A hipotese do desafio tem uma segunda parte. Quando a
testosterona aumenta apdés um desafio, ela ndo induz a
agressividade. Em vez disso, induz aos comportamentos
necessarios para manter o status. Isso muda tudo de forma cabal.

Bem, talvez n&o: € que, no caso dos primatas machos, manter o
status consiste sobretudo em agressdes ou ameacas — desde
esquartejar seu oponente até lancar-lhe um olhar de “Vocé nao tem
ideia de com quem esta mexendo”.19

E atencao agora para uma pesquisa espantosamente importante.
O que acontece se a defesa de seu status exige que vocé seja
legal? Isso foi explorado em um estudo realizado por Cristoph
Eisenegger e Ernst Fehr, da Universidade de Zurique.20 Os
voluntarios participavam do Jogo do Ultimato (introduzido no
capitulo 2), no qual é preciso decidir como dividir o dinheiro entre
vocé e outro jogador. O outro pode aceitar a proposta ou rejeita-la,
e, nesse ultimo caso, nenhum dos dois ganha nada. Pesquisas
anteriores mostraram que, quando a oferta de alguém é rejeitada, o
individuo se sente desdenhado e subjugado, sobretudo se essa
informacéao for repassada em rodadas futuras para outros jogadores.
Ou seja, nesse cenario, o status e a reputacao residem em agir de
forma justa.

E o que acontece quando voluntarios recebem testosterona antes
do jogo? Eles fazem ofertas mais generosas. O efeito do horménio
depende do que conta como virilidade. Isso requer conexdes
neuroenddcrinas mais sofisticadas e sensiveis ao aprendizado



social. Nao da para conceber uma descoberta que seja mais
contraria a reputacao da testosterona.

O estudo continha uma ardilosa descoberta adicional que apartou
ainda mais o mito da realidade. Como de costume, os voluntarios
recebiam testosterona ou uma solugao salina, sem saber qual delas
lhes fora administrada. Os que achavam que era testosterona
(independente de ser ou nao o caso) faziam ofertas menos
generosas. Em outras palavras, a testosterona ndo faz com que
vocé necessariamente se comporte de forma soérdida, mas acreditar
que ela faz isso e que vocé esta afogado nessa substancia o leva a
se comportar de forma sordida.

Pesquisas adicionais mostraram que a testosterona promove a
pro-socialidade no contexto adequado. Em um desses estudos, em
circunstancias nas quais o senso de orgulho individual residia na
honestidade, a testosterona reduziu o comportamento trapaceiro
dos homens em um jogo. Em outro, voluntarios tinham de decidir
quanto dinheiro manteriam consigo e com quanto contribuiriam
publicamente para um fundo coletivo compartilhado por todos os
jogadores; a testosterona estimulou a maioria dos voluntarios a ser
mais pro-social.21

O que isso significa? Que a testosterona nos torna mais dispostos
a fazer o que for preciso para alcangar e manter nosso status. E a
questdao aqui é “fazer o que for preciso’”. Basta engendrar as
circunstancias sociais certas para que o aumento dos niveis de
testosterona durante um desafio estimule as pessoas a competirem
feito loucas para promover mais atos de bondade aleatéria. Em um
mundo inundado de violéncia masculina como o0 nosso, o problema
nao € a testosterona ser capaz de aumentar os niveis de



agressividade. O problema é a frequéncia com que recompensamos
a agressividade.



ocitocina e vasopressina: um sonho de marketing

Se o objetivo da secdo anterior foi mostrar que a testosterona
carrega uma reputacao injusta, o objetivo desta € mostrar que a
ocitocina (e a vasopressina, estreitamente relacionada a primeira)
esta hoje em dia beirando uma presidéncia Teflon.[’] De acordo com
a lenda, a ocitocina torna 0os organismos menos agressivos, mais
sintonizados em termos sociais, mais abertos e empaticos; os
individuos tratados com ocitocina se convertem em parceiros mais
fieis e atenciosos; ela faz com que ratos de laboratério sejam mais
caridosos e ougam com mais atencao e leva as moscas-das-frutas a
cantar feito Joan Baez. Naturalmente, as coisas s&o mais
complicadas do que isso, e a ocitocina tem um instrutivo lado
sombrio.

O basico

Do ponto de vista quimico, a ocitocina e a vasopressina sao
horménios similares; as sequéncias de dna que constituem seus
genes sao parecidas, e os dois genes se encontram proximos entre
si N0 mesmo cromossomo. Houve um unico gene ancestral que,
algumas centenas de milhdes de anos atras, foi “duplicado” por
acaso no genoma, e as sequéncias de dna nas duas copias
variaram de forma independente, evoluindo para dois genes
estritamente relacionados (ndo perca as proximas cenas no capitulo
8). Essa duplicacdo ocorreu quando os mamiferos estavam
surgindo; outros vertebrados tém apenas a versao ancestral,



chamada vasotocina, que se localiza estruturalmente entre os dois
horménios separados dos mamiferos.

Para os neurobidlogos do século xx, a ocitocina e a vasopressina
nao tinham a menor graga. Eram produzidas nos neurbnios do
hipotalamo que enviavam axénios para a hipofise posterior (ou
neuro-hipofise). De 14, eram liberadas na corrente sanguinea,
atingindo assim o status de horménios, e nunca mais teriam
relagcbes com o cérebro. A ocitocina estimulava a contracao uterina
durante o parto e a descida do leite. A vasopressina (também
conhecida como “hormdnio antidiurético”) regulava a retencao de
agua nos rins. E, refletindo suas estruturas semelhantes, cada uma
delas possuia versdes suaves dos efeitos da outra. E fim de papo.

Neurobidlogos se dao conta

As coisas ficaram interessantes com a descoberta de que esses
neurbnios hipotaldamicos que produziam a ocitocina e a
vasopressina também enviavam projecdes para todo o cérebro,
incluindo a area tegmentar ventral (relacionada a dopamina), o
nucleo accumbens, o hipocampo, a amigdala e o cortex frontal,
regibes essas com um vasto numero de receptores para 0s
hormdnios. Além disso, descobriu-se que a ocitocina e a
vasopressina eram, na verdade, sintetizadas e secretadas em
outros lugares do cérebro. Esses dois horménios entediantes e
tradicionalmente periféricos afetavam a fungcdo cerebral e o
comportamento. Passaram a ser chamados de “neuropeptideos” —
mensageiros neuroativos com estrutura de peptideos —, que € uma
forma chique de dizer que sdo pequenas proteinas. (Para evitar ter
de escrever sem parar “ocitocina e vasopressina”, irei me referir a



eles como neuropeptideos; saiba, porém, que existem outros
neuropeptideos.)

As descobertas iniciais sobre seus efeitos comportamentais
faziam sentido.22 A ocitocina prepara o corpo das fémeas de
mamiferos para o parto e a lactacdo; de forma ldgica, também
favorece o comportamento maternal. O cérebro impulsiona a
producio de ocitocina quando uma fémea de rato da a luz, gracas a
um circuito hipotaldmico com fungdes bastante distintas em fémeas
e machos. Além disso, a area tegmentar ventral aumenta a propria
sensibilidade aos neuropeptideos, multiplicando os niveis de
receptores de ocitocina. Administre esse horménio no cérebro de
uma fémea de rato virgem, e ela ira agir de forma maternal —
resgatando, limpando e lambendo os filhotes. Bloqueie a acédo da
ocitocina em uma méae roedorald]l 23 e ela suspendera o
comportamento maternal, incluindo a amamentagao. A ocitocina age
no sistema olfatério, ajudando a nova mae a conhecer o cheiro de
sua cria. Enquanto isso, a vasopressina tem efeitos semelhantes,
porém mais suaves.

Logo surgiram noticias sobre outras espécies. A ocitocina faz as
ovelhas aprenderem o cheiro da cria e auxilia as macacas a cuidar
da higiene dos filhotes.[®] Borrife ocitocina no nariz de uma mulher
(uma forma de fazer o neuropeptideo passar pela barreira
hematoencefalica e entrar no cérebro) e ela vai achar que bebés
sdo mais fofinhos. Além disso, mulheres com variantes de genes
que produzem niveis altos de ocitocina ou receptores de ocitocina
exibem, em média, taxas mais altas de contato fisico e de troca
sincronizada de olhares com seus bebés.



Assim, entre as fémeas de mamiferos, a ocitocina € essencial
para amamentar o filho, para querer amamentar o filho e para
lembrar qual deles € o seu. Os machos entdo entram em cena, ja
que a vasopressina exerce um papel no comportamento paternal.
Quando uma roedora fémea da a luz, o pai registra um aumento dos
niveis de vasopressina e de seus receptores pelo corpo, incluindo o
cérebro. Entre os macacos, pais experientes tém mais dendritos nos
neurbnios do cortex frontal que contém receptores de vasopressina.
Além disso, a administracao desse hormonio é capaz de expandir o
comportamento paternal. Contudo, um alerta etologico: isso soO
ocorre em espécies nas quais os machos tém instinto paternal (por
exemplo, micosl10] e arganazes-do-campo).[11] 24

Portanto, dezenas de milhdes de anos atras, alguma espécie
roedora ou primata desenvolveu de forma independente a formacéao
de casais monogamicos, junto com os neuropeptideos essenciais
para o0 processo.25 Entre micos e macacos-titis,[121 ambos
formadores de casais, a ocitocina fortalece esse vinculo,
aumentando a preferéncia do macaco por aconchegar-se junto a
sua parceira em lugar de uma desconhecida. Entdo veio um estudo
embaragcosamente semelhante aos estereotipicos casais humanos.
Entre saguisl13] formadores de vinculos, altas taxas de catagao de
piolho e de contato fisico eram capazes de prever niveis altos de
ocitocina na fémea de um casal. O que previa altos niveis de
ocitocina no macho? Muito sexo.

Uma bela e pioneira pesquisa realizada por Thomas Insel, do
Instituto Nacional de Saude Mental, Larry Young, da Universidade
Emory, e Sue Carter, da Universidade de lllinois, possivelmente
elevou uma espécie de arganaz ao status de roedor mais célebre do



mundo.['4] 26 A maioria dos arganazes (como o arganaz-da-
montanha) é poligamica. Em contraste, os arganazes-do-campo, em
uma mesura a Garrison Keillor,[19] formam pares monogamicos de
acasalamento para a vida toda. Claro que ndo é bem assim: ainda
que eles sejam “formadores de casais sociais”, com seus
relacionamentos permanentes, ndo sdo “formadores de casais
sexuais” |a muito perfeitos, ja que os machos as vezes dio as suas
escapadelas. Ainda assim, os arganazes-do-campo estabelecem
mais vinculos do que o0s outros arganazes, levando Insel, Young e
Carter a se perguntarem por qué.

Primeira descoberta: o sexo libera ocitocina e vasopressina no
nucleo accumbens de arganazes fémeas e machos,
respectivamente. Teoria Obvia: os arganazes-do-campo liberam
mais hormoénios durante o sexo do que os arganazes poligamicos,
gerando um alarde mais recompensador, 0 que encorajaria 0s
individuos a permanecer com seus parceiros. Mas os arganazes-do-
campo nao liberam mais neuropeptideos do que os arganazes-da-
montanha. Em vez disso, eles tém mais dos receptores especificos
desses horménios no nucleo accumbens do que os arganazes
poligdmicos.[16] Além disso, arganazes-do-campo machos dotados
de uma certa variante do gene receptor da vasopressina que produz
mais receptores no nucleo accumbens eram formadores de casais
ainda mais avidos. Ent&do os cientistas conduziram dois estudos que
sdo verdadeiras proezas. Primeiro, manipularam geneticamente o
cérebro de camundongos machos para expressar a mesma versao
do receptor da vasopressina dos arganazes-do-campo, de modo
gue os roedores passaram a fazer a higiene mutua e se aconchegar
com mais frequéncia a fémeas familiares (mas ndo a



desconhecidas). Em seguida, os cientistas manipularam o cérebro
de arganazes-da-montanha para que tivessem mais receptores de
vasopressina no nucleo accumbens; os machos ficaram mais
apegados socialmente a fémeas individuais.[17]

E quanto a versdes dos genes receptores da vasopressina em
outras espécies? Quando comparados a chimpanzés, os bonobos
possuem uma variante associada a uma maior expressao de
receptores e mais vinculos sociais entre fémeas e machos (embora,
em comparagao com Os arganazes-do-campo, os bonobos sejam
tudo menos monogamicos).2?

E quanto aos seres humanos? E dificil dizer, pois nao
conseguimos medir esses neuropeptideos nas minusculas regides
do cérebro humano, sendo necessario, portanto, examinar os niveis
dos horménios na corrente sanguinea, uma medicao positivamente
indireta.

Ainda assim, esses neuropeptideos parecem desempenhar um
papel importante na formacdo de vinculos em seres humanos.28
Para comecar, os niveis de ocitocina em circulagdo no sangue sao
elevados em casais que ficam juntos pela primeira vez. Além disso,
quanto maiores esses niveis, maior a afeicdo fisica, mais
sincronizados ficam os comportamentos, mais duradouro € o
relacionamento e mais feliz € a percepcao dos entrevistados sobre a
relacao.

Ainda mais interessantes sao os estudos nos quais a ocitocina (ou
um spray de controle) é administrada por via intranasal. Em um
experimento divertido, casais tinham de discutir sobre um ponto de
discordia; quando a ocitocina havia sido borrifada em seu nariz, eles
exibiram uma comunicagdo mais positiva e secretaram menos



horménios do estresse. Outro estudo sugere que a ocitocina
fortalece de forma inconsciente o vinculo do casal. Alguns
voluntarios homens e heterossexuais, com ou sem borrifo de
ocitocina, eram convidados a interagir com uma atraente
pesquisadora em uma tarefa sem sentido. Entre os homens em
relacionamentos estaveis, a ocitocina aumentou a distancia fisica
mantida entre eles e a mulher, em média, de dez a quinze
centimetros. Para os solteiros, ndo houve qualquer efeito. (Por que
a ocitocina ndo os levou a se aproximar ainda mais? Os
pesquisadores notaram que eles ja estavam tdo perto quanto
possivel.) Quando o pesquisador era homem, ndo houve qualquer
efeito. Além disso, a ocitocina fez com que homens em
relacionamentos sérios passassem menos tempo olhando para fotos
de mulheres atraentes. E importante notar que a ocitocina néo fez
com que eles julgassem essas mulheres menos atraentes; eles
estavam apenas menos interessados.29

Portanto, a ocitocina e a vasopressina auxiliam no vinculo entre
pais e filhos, e também entre casais.[18] Agora vejamos algo de fato
adoravel que a evolugcao engendrou em tempos recentes. Em algum
momento nos ultimos 50 mil anos (ou seja, menos de 0,1% do
tempo de existéncia da ocitocina), o cérebro dos seres humanos e
dos lobos domesticados desenvolveram uma nova resposta ao
horménio: quando um cachorro e seu dono (mas n&o um
desconhecido) interagem, eles secretam o horménio.30 Quanto mais
tempo passam olhando nos olhos um do outro, maior o aumento. Dé
ocitocina a cachorros e eles passam mais tempo olhando nos olhos
dos seres humanos... 0 que, por sua vez, aumenta os niveis de
ocitocina destes. De modo que um hormdénio que evoluiu para



fortalecer o vinculo entre mae e bebé agora exerce um papel nessa
forma bizarra e inédita de vinculo entre espécies.

Em consonancia com seus efeitos vinculatorios, a ocitocina inibe
a amigdala central, suprimindo o medo e a ansiedade, e ativa o
“‘calmo e vegetativo” sistema nervoso parassimpatico. Além disso,
individuos que possuem uma variante de gene receptor da ocitocina
associada a uma maior sensibilidade no cuidado com os filhos
também tém menores reacbes cardiovasculares de alarme. Nas
palavras de Sue Carter, a exposicao a ocitocina € uma “metafora
fisioldgica para a seguranga”. Além disso, o horménio reduz a
agressividade em roedores; camundongos cujo sistema de ocitocina
foi silenciado (ao deletar o gene da ocitocina ou de seu receptor) se
tornaram anormalmente agressivos.31

Outros estudos mostraram que, ao receber ocitocina, as pessoas
julgam rostos como sendo mais confiaveis e confiam mais nos
outros durante jogos econémicos (0 horménio ndo teve nenhum
efeito quando os voluntarios achavam que estavam jogando com um
computador, o que prova que a reagao tem mesmo a ver com 0O
comportamento social).32 Esse aumento da confianca nos outros era
interessante. Em geral, quando o oponente faz algo dubio no jogo,
os individuos ficam mais desconfiados nas rodadas subsequentes;
em contrapartida, os voluntarios tratados com ocitocina nao
modificaram seu comportamento dessa forma. Em termos
cientificos, “a ocitocina inoculou a aversdo a traicido entre os
investidores”; em termos sarcasticos, a ocitocina torna as pessoas
otarias e irracionais; em termos mais angelicais, a ocitocina faz com
que as pessoas oferecam a outra face.



E novos efeitos pré-sociais da ocitocina foram emergindo. Ela
tornou as pessoas mais habeis na deteccao de rostos felizes (mas
nao de rostos zangados, assustados ou neutros) e de palavras com
conotacdes sociais positivas (mas n&do negativas), quando estes
eram exibidos de forma breve. Além disso, fez com que as pessoas
fossem mais caridosas. Individuos que possuiam a versao do gene
receptor da ocitocina associado a uma maior sensibilidade no
cuidado com os filhos foram considerados por observadores como
sendo mais pro-sociais (ao discutir um momento de sofrimento
pessoal), assim como mais sensiveis a aprovagcao social. O
neuropeptideo também tornou os individuos mais receptivos ao
reforco social, aprimorando a performance em uma tarefa na qual
respostas certas ou erradas provocavam um sSOrIriSO ou uma
carranca, respectivamente (ao passo que nao teve qualquer efeito
quando as respostas certas e erradas suscitavam luzes de cores
diferentes).33

Entdo a ocitocina produz um comportamento pro-social e é
liberada quando experimentamos comportamentos pro-sociais (ser
visto como confiavel em um jogo, receber um contato afetuoso e
assim por diante). Em outras palavras, um ciclo macio e quentinho
de retroalimentacéo positiva.34

E 6bvio que a ocitocina e a vasopressina sdo os horménios mais
bacanas do universo.[19 Bastaria despeja-los no sistema de
abastecimento de agua e as pessoas se tornariam mais caridosas,
abertas e empaticas. Seriamos pais melhores e fariamos amor, ndo
guerra (ainda que fosse sobretudo um amor platdnico, ja que os
individuos em relacionamentos sérios manteriam distancia de todo o
resto). Melhor de tudo, comprariamos todo tipo de quinquilharia



inutil, confiando nos anuncios promocionais das lojas, tdo logo a
ocitocina passasse a ser borrifada através do sistema de ventilacdo.
Certo, € hora de baixar um pouco a bola.

Pro-socialidade versus socialidade

A ocitocina e a vasopressina dizem respeito a pro-socialidade ou
a competéncia social? Esses hormdnios nos fazem enxergar rostos
contentes por toda parte ou nos tornam mais interessados em reunir
informacdes sociais acuradas sobre expressoes faciais? Esta ultima
ndo € uma atitude necessariamente pro-social; afinal de contas,
obter informacgdes precisas sobre as emoc¢des das pessoas faz com
gue seja mais facil manipula-las.

A Escola do Neuropeptideo Bacana defende a ideia da pro-
socialidade generalizada.3> Mas o0s neuropeptideos também
promovem o interesse e a competéncia sociais. Fazem as pessoas
encararem umas as outras por mais tempo, aumentando a precisao
da leitura de emocdes. Além disso, a ocitocina intensifica a atividade
na juncdo temporoparietal (aquela regido envolvida na Teoria da
Mente) enquanto os individuos executam uma tarefa de
reconhecimento social. O hormdénio aumenta a precisdo da
avaliagcao de pensamentos alheios, com um diferencial de género:
as mulheres ficam mais habeis em detectar relagdes de parentesco
e 0s homens, em detectar relagdes de dominancia. Além disso, a
ocitocina aumenta a acuidade da memoria de rostos e suas
expressdes emocionais, e individuos com a variante do gene
receptor da ocitocina relativo a “pais sensiveis” sdo particularmente
habilidosos em avaliar emog6es. De modo similar, entre roedores,



os horménios auxiliam no aprendizado do cheiro de um individuo,
mas nao de odores nao sociais.

Estudos de neuroimagem mostram que esses neuropeptideos
dizem respeito tanto a competéncia social quanto a pro-
socialidade.36 Por exemplo, variantes de um gene relativo a
sinalizacdo da ocitocinal?0] estdo associadas a graus diferentes de
ativacao da area fusiforme de faces quando se olha para rostos.

Descobertas como essas sugerem que anormalidades nesses
neuropeptideos aumentam a probabilidade de problemas de
socialidade, como o transtorno do espectro autista (tea). (De modo
impressionante, individuos com tea registram respostas fusiformes
embotadas para rostos.)3” De maneira notavel, o tea tem sido
associado a variagdes dos genes da ocitocina e da vasopressina,
bem como a mecanismos nao genéticos para silenciar o gene
receptor da ocitocina, e a niveis baixos do receptor em si. Além
disso, os neuropeptideos aprimoram as habilidades sociais em
certos individuos com tea — estimulando, por exemplo, o contato
visual.

Dessa forma, a ocitocina e a vasopressina as vezes nos tornam
mais pro-sociais, mas também podem nos tornar coletores de
informacdes sociais mais avidos e precisos. Ainda assim, ha um
viés otimista, ja que a precisdo € mais aprimorada no caso de
emocoes positivas.38

E hora de mais complicacdes.

Efeitos contingenciais da ocitocina e da vasopressina

Lembre-se dos efeitos contingenciais da testosterona (por
exemplo, tornar um macaco mais agressivo, mas s6 com relacao a



individuos que ele ja domina). Naturalmente, os efeitos dos
neuropeptideos também tém a ver com as contingéncias.39

Uma delas, j@ mencionada, € o género: a ocitocina ressalta
aspectos diferentes da competéncia social em homens e mulheres.
Além disso, seu efeito calmante na amigdala € mais consistente em
homens do que em mulheres. De forma previsivel, os neurénios que
produzem esses neuropeptideos sao regulados tanto pelo
estrogénio quanto pela testosterona.40

Em um efeito contingencial bastante interessante, a ocitocina
intensifica a pratica da caridade — mas s6 em pessoas ja caridosas.
Isso corresponde ao efeito da testosterona de apenas aumentar a
agressividade em individuos ja propensos a ela. E raro que os
horménios atuem fora do contexto do individuo ou de seu
ambiente.41

Por fim, um estudo fascinante mostra as contingéncias culturais
na acdo da ocitocina.4#2 Durante fases de estresse, americanos
buscam apoio emocional (por exemplo, contar a um amigo sobre
seu problema) com mais rapidez do que leste-asiaticos. Um estudo
identificou variantes do gene receptor da ocitocina em voluntarios
americanos e coreanos. Sob circunstancias nao estressantes, nem
o panorama cultural nem a variante do receptor afetaram o
comportamento de buscar apoio. Em periodos estressantes, a
busca se intensificou nos individuos que possuiam essa variante do
receptor, associada a uma sensibilidade aumentada para feedback e
aprovagao social — mas sO entre os americanos (incluindo os
americanos de ascendéncia coreana). Qual é o efeito da ocitocina
para o comportamento de buscar apoio? Depende de vocé estar ou



nao estressado. E da variante genética do seu receptor de ocitocina.
E de sua cultura. Mais informacdes nos capitulos 8 e 9.

E o lado sombrio desses neuropeptideos

Como vimos, a ocitocina (assim como a vasopressina) reduz a
agressividade nas fémeas de roedores. Exceto pela agressividade
em defesa da prole, que é induzida pelo neuropeptideo através de
seus efeitos na amigdala central (e seu envolvimento no medo
instintivo).43

Isso combina perfeitamente com o efeito dos neuropeptideos de
realcar o maternalismo, incluindo aquela variante colérica de
maternalismo que grita: “Nao avance nem mais um passo”. De
modo similar, a vasopressina aumenta a agressividade em
arganazes-do-campo paternais. Quanto mais agressivo for o
arganaz-do-campo, menos esse comportamento diminui quando seu
sistema de vasopressina € bloqueado — assim como acontece no
caso da testosterona, com a experiéncia prolongada, a
agressividade € mantida pelo aprendizado social, e ndo por um
horménio/neuropeptideo. Além disso, a vasopressina aumenta a
agressividade sobretudo em roedores machos que ja sado propensos
a ela — trata-se de mais um efeito biolégico que depende do
contexto individual e social.44

E agora iremos de fato subverter nossa visao desses agradaveis
neuropeptideos. Para comecar, voltemos a ocitocina e seu efeito de
aumentar a confianca e a cooperacdo em um jogo econbémico —
mas nao se o outro jogador for anénimo e estiver em outro recinto.
Nesse caso, quando a partida se da contra estranhos, a ocitocina



reduz a cooperagao, aumenta a inveja quando temos azar e eleva o
regozijo quando temos sorte.45

Por fim, belas pesquisas realizadas por Carsten de Dreu, da
Universidade de Amsterdam, mostraram quao fria e brutal a
ocitocina pode ser.46 No primeiro estudo, voluntarios do sexo
masculino formaram dois times; cada individuo decidia quanto de
seu dinheiro iria depositar em um pote compartilhado por todos os
membros da equipe. Como de costume, a ocitocina aumentou a
generosidade dos voluntarios. Mas entao eles jogaram o Dilema do
Prisioneiro com alguém do time adversario.[21] Quando as apostas
financeiras eram altas, levando os individuos a ficarem mais
motivados, a ocitocina os tornou mais propensos a apunhalar o rival
pelas costas de forma preventiva. Portanto, a ocitocina o torna mais
pré-social com relacdo a pessoas iguais a vocé (ou seja, seus
colegas de time), porém mais detestavel com os Outros que
representam uma ameaca. Como destacado por De Dreu, talvez a
ocitocina tenha evoluido para aumentar a competéncia social que
nos torna mais habeis para identificar guem é um de Nos.

No segundo estudo de Dreu, estudantes holandeses se
submeteram ao Teste de Associacdo Implicita para vieses
inconscientes.[22] E a ocitocina exagerou os vieses contra dois
grupos de fora: habitantes do Oriente Médio e alemaes.47

Entdo veio a segunda parte, de fato reveladora, do estudo. Os
voluntarios tinham de decidir se era aceitavel matar uma pessoa a
fim de salvar outras cinco. Nessa situagcdo, o nome do bode
expiatorio soava bem tipico da Holanda (Dirk ou Peter), da
Alemanha (Markus ou Helmut) ou do Oriente Médio (Ahmed ou
Youssef); as cinco pessoas em perigo nado tinham nome. De modo



notavel, a ocitocina tornou os participantes menos propensos a
sacrificar o bom e velho Dirk ou Peter, em lugar de Helmut ou de
Ahmed.

A ocitocina, o horménio do amor, nos torna mais pré-sociais entre
NOs e muito menos com todo o resto. Isso ndo é pro-socialidade
generalizada. E etnocentrismo e xenofobia. Em outras palavras, os
efeitos desses neuropeptideos dependem drasticamente do
contexto: quem vocé é, quando € seu ambiente e quem aquela
pessoa €. Como veremos no capitulo 8, o mesmo se aplica a
regulacédo dos genes relevantes para esses neuropeptideos.



a endocrinologia da agressividade feminina
Socorro!
Este tépico me confunde. Eis as razdes:

e Trata-se de um dominio no qual a proporcido entre os dois
horménios pode importar mais do que seus niveis absolutos, e
em que o cérebro responde da mesma maneira a: a) duas
unidades de estrogénio mais uma unidade de progesterona; e
b) 2 zilhdes de unidades de estrogénio mais 1 zilhdo de
unidades de progesterona. Isso requer uma neurobiologia
complexa.

» Os niveis de hormdnios sdo bastante dindmicos, com variacoes
na casa das centenas em poucas horas — nenhum testiculo
masculino jamais teve de comandar a endocrinologia envolvida
na ovulacdo ou no parto. Entre outras coisas, recriar tais
flutuagdes enddcrinas em animais de laboratdrio € dificil.

 Ha uma variabilidade estonteante entre as espécies. Algumas
acasalam o ano inteiro, outras s6 em periodos especificos; a
amamentacao inibe a ovulacdo em algumas espécies e a
estimula em outras.

» A progesterona raramente atua no cérebro como progesterona.
Em vez disso, em geral €& convertida em indmeros
“neuroesteroides” com efeitos diferentes em varias regides do
cérebro. E “estrogénio” descreve uma sopa de horménios
relacionados, nenhum dos quais funciona de forma idéntica.



e Por fim, é preciso derrubar o mito de que fémeas sdo sempre
bondosas e tém comportamento afiliativo (a menos, € claro, que
estejam protegendo agressivamente suas crias, o que ¢
considerado bacana e inspirador).

Agresséo maternal

Os niveis de agressividade aumentam em roedores durante a
gravidez, chegando a seu apice na época do parto.[23] 48 De modo
apropriado, as taxas mais altas ocorrem em espécies e linhagens
com maior ameaca de infanticidio.49

Nos ultimos estagios da gravidez, o estrogénio e a progesterona
aumentam a agressividade maternal ao intensificar a liberagao de
ocitocina em certas regides do cérebro, o que nos traz de volta a
uma situagao na qual a ocitocina promove a agressividade das
maes.50

Duas complicacdes ilustram alguns principios enddcrinos.[24] O
estrogénio contribui para a agressividade materna. Mas ele também
€ capaz de reduzir a agressividade e aumentar a empatia e o
reconhecimento emocional. Acontece que ha dois tipos diferentes
de receptores de estrogénio no cérebro para mediar esses efeitos
opostos, e cada um deles é regulado de forma independente.
Portanto, o mesmo hormdnio e os mesmos niveis podem levar a
diferentes resultados se o cérebro for programado para responder
de forma distinta.51

Segunda complicacdo: como ja foi observado, a progesterona, em
conjunto com o estrogénio, promove a agressividade materna.
Contudo, quando esta sozinha, ela reduz a agressividade e a
ansiedade. O mesmo hormdnio e os mesmos niveis podem levar a



resultados diametralmente opostos, a depender da presenca de um
segundo horménio.52

A progesterona reduz a ansiedade por meio de uma rota muito
legal. Ao entrar nos neurdnios, ela é convertida em outro esteroide.
[25] Este, por sua vez, se liga aos receptores gaba, tornando-os mais
sensiveis aos efeitos inibitérios do gaba, o que acaba acalmando o
cérebro. Ou seja, uma verdadeira linha cruzada entre horménios e
neurotransmissores.

Agressividade feminina desenfreada

A visao tradicional é que, com excecao da agressividade materna,
qualquer competicao entre duas fémeas é passiva e velada. Como
observado pela pioneira primatdloga Sarah Blaffer Hrdy, da
Universidade da Califérnia em Davis, antes dos anos 1970 quase
ninguém pesquisava esse assunto.53

Ainda assim, ha muita agressividade entre fémeas. Isso costuma
ser descartado com base em um argumento psicopatoldgico: se,
digamos, uma fémea de chimpanzé for assassina, € porque, bem,
ela € louca. Ou entdo a agressividade feminina é vista como um
“vazamento” enddcrino.54 Fémeas sintetizam pequenas quantidades
de androgénios nas adrenais e ovarios; na hipotese do vazamento,
o0 processo de sintetizacdo dos hormdnios esteroides “de fato”
femininos € de certa forma descuidado; ja que a evolugdo foi
preguigosa e nao eliminou os receptores de androgénios do cérebro
das fémeas, ha certa agressividade promovida pelos androgénios.

Essas visOes estao erradas por uma série de motivos.

O cérebro feminino nado possui receptores de androgénios
simplesmente porque surgiu de um projeto similar ao cérebro



masculino. Em lugar disso, os receptores de androgénios estao
distribuidos de forma diferente em machos e fémeas, com niveis
mais altos em certas regides das fémeas. Houve uma sele¢ao ativa
para os efeitos dos androgénios nas fémeas.>5

Ainda mais importante do que isso, a agressividade feminina faz
sentido — elas sao capazes de aumentar sua aptidao evolutiva por
meio de wuma agressividade estratégica e instrumental.56
Dependendo da espécie, as fémeas podem competir ferozmente por
recursos (comida ou lugar para fazer um ninho), atormentar
competidoras reprodutivas de baixa posicao hierarquica até gerar
uma infertilidade induzida pelo estresse, ou matar os filhotes das
outras (como ocorre entre chimpanzés). E, nas espécies de
passaros e (raros) primatas nas quais os machos sao de fato
paternais, as fémeas competem de forma violenta por tais principes.

De modo notavel, existem até espécies nas quais as fémeas sao
socialmente dominantes e mais agressivas (até mais musculosas)
do que os machos: é o caso de alguns primatas (bonobos, |I€émures,
micos e saguis), roedores (o rato da Califérnia, o hamster sirio e os
ratos-toupeira pelados) e damdes-do-cabo.57 O exemplo mais
célebre de um sistema de reversao sexual é o da hiena-malhada,
conforme registrado por Laurence Frank, da Universidade da
Califérnia em Berkeley, e seus colegas.[26] Entre os carnivoros
tipicamente sociais (lebes, por exemplo), as fémeas cuidam da
maior parte da cacada, e depois os machos aparecem para comer
primeiro. Entre as hienas, sao os machos socialmente subordinados
que cagcam; eles sédo depois chutados pelas fémeas para bem longe
da carcaca, a fim de que os filhotes possam comer primeiro. E
vejam so: em muitos mamiferos, a ere¢éo é um sinal de dominancia,



ou seja, de um cara ostentando seu material. Entre as hienas,
acontece o oposto: quando uma fémea esta prestes a aterrorizar um
macho, ele tem uma erecio. (“Por favor, ndo me machuque! Veja,
sou apenas um macho inofensivo.”)[27]

O que explicaria a agressividade competitiva feminina (tanto em
espeécies com reversao sexual quanto em animais “normais”)?
Esses androgénios nas fémeas sdo os suspeitos mais Obvios, e em
algumas espécies com reversao sexual as fémeas tém niveis
desses horménios iguais ou superiores aos dos machos.®8 |sso
ocorre nas hienas, para quem passar a vida fetal inundada nos
abundantes andréginos da mamée produz um estado “pseudo-
hermafrodita’28] — hienas fémeas tém um saco escrotal falso,
nenhuma vagina externa e um clitoris tao grande quanto um pénis, e
que também fica ereto.[29 Além disso, algumas das diferencgas
sexuais registradas no cérebro da maioria dos mamiferos nao
ocorrem em hienas ou ratos-toupeira pelados, refletindo sua
androgenizacao fetal.

Isso da a entender que a agressividade feminina elevada em
espécies com reversao sexual seria provocada pela exposicao
aumentada a androgénios e, por extensao, sugere também que a
agressividade reduzida entre fémeas de outras espécies teria
origem em seus niveis baixos de androgénios.

Mas surgem algumas complicacdes. Para comecar, ha espécies
(como os preas brasileiros) em que as fémeas tém niveis altos de
androgénios, mas n&o sao particularmente agressivas ou
dominantes com relagdo aos machos. De modo inverso, ha
espécies de passaros com reversao sexual que nido apresentam
niveis elevados desses horménios nas fémeas. Além disso, como



acontece com os machos, os niveis individuais de androgénios nas
fémeas, seja em espécies convencionais ou com reversao sexual,
nao prenunciam as taxas individuais de agressividade. De forma
mais ampla, os niveis de androgénios nao tendem a subir em
momentos de agressividade feminina.>®

Isso faz sentido. A agressividade feminina esta relacionada
sobretudo a reproducio e a sobrevivéncia da prole — agressividade
materna, é claro, mas também competicdo feminina na busca de
machos, de lugares para fazer um ninho e do alimento necessario
para o periodo da gravidez e da lactacdo. Os androgénios
prejudicam aspectos da reproducdo e do comportamento maternal
em fémeas. Como enfatizado por Hrdy, elas precisam equilibrar as
vantagens da pro-agressividade dos androgénios com suas
desvantagens antirreprodutivas. De forma ideal, os androgénios nas
fémeas deveriam afetar as partes do cérebro relativas a “agressao’,
mas nao as partes relativas a “reproducido” e ao “maternalismo”. O
que, no fim das contas, foi precisamente o que evoluiu.[30] 60

Agressividade e irritabilidade perimenstruais

E inevitavel nos voltarmos para a sindrome pré-menstrual (spm)
[311 — os sintomas de mau humor e irritabilidade que surgem na
época da menstruagao, junto com o inchago causado pela retengao
de agua, cdlicas, acne etc. Ha muitas ideias preconcebidas e
falacias sobre a spm (e também sobre o tdpm — transtorno disférico
pré-menstrual, cujos sintomas sao graves o suficiente para
prejudicar o funcionamento normal; ele afeta de 2% a 5% das
mulheres).61



O assunto esta marcado por duas controvérsias: 0 que causa a
spm e o tdpm, e como isso é relevante para a agressividade? A
primeira € uma verdadeira encrenca. Sera que a spm e o tdpm séao
doencas bioldgicas ou construgdes sociais?

Para os que defendem a posicdo extrema de que ela “é s6 uma
construgao social”, a spm é inteiramente definida pela cultura, o que
significa que ocorre apenas em certas sociedades. Foi Margaret
Mead quem lancou essa ideia em 1928, ao asseverar, no livro
Coming of Age in Samoa, que as mulheres samoanas nao exibiam
mudancas de humor ou de comportamento na época da
menstruacdo. Ja que os samoanos foram incensados por Mead
como os primatas mais legais, pacificos e sexualmente livres a leste
dos bonobos, isso deu inicio a uma onda de alegacbes
antropoldgicas de que as mulheres pertencentes a outras culturas,
mais seminuas e vanguardistas, também nao manifestavam a spm.
[32] Naturalmente, culturas com taxas vertiginosas de spm (por
exemplo, entre os primatas americanos) eram antissamoanas, e tais
sintomas tinham origem nos maus-tratos e na repressao sexual das
mulheres. Essa visdo inclusive deu espaco a uma critica
socioecondmica que produziu tolices como: “A spm é uma forma de
expressao da raiva feminina que resulta de sua posicao oprimida na
sociedade capitalista americana”.[33] 62

Um desdobramento dessa visdo € a ideia de que, em tais
sociedades repressivas, sdo as mulheres mais oprimidas as que
tém os piores sintomas da spm. Portanto, dependendo da fonte,
mulheres com spm severa s6 podem ser ansiosas, deprimidas,
neuraoticas, hipocondriacas, sexualmente reprimidas, aduladoras da
repressao religiosa, ou mais complacentes com esteredtipos de



género; e respondem a esse desafio se retraindo, em vez de
encarar as coisas de cabecga erguida. Em outras palavras, nenhuma
unica samoana legal entre elas.

Por sorte, essa visao praticamente ja caiu por terra. Inumeros
estudos registram mudangas normais no ceérebro e no
comportamento ao longo do ciclo reprodutivo, com uma quantidade
igualmente grande de correlagcdes comportamentais na ovulacao e
na menstruacio.l34] 63 A spm, portanto, € apenas uma versao muito
nociva dessas mudancgas. Ainda que ela seja real, seus sintomas
variam de acordo com a cultura. Por exemplo, mulheres
perimenstruais na China relatam uma quantidade menor de
emocdes negativas que as mulheres ocidentais (ndo sabemos dizer
se elas as experimentam menos ou relatam menos o que sentem).
Considerando os mais de cem sintomas ligados a spm, ndo é
surpresa que diferentes efeitos predominem em diferentes
populacoes.

Como uma forte evidéncia de que as mudangas comportamentais
e de humor no periodo perimenstrual sao bioldgicas, elas ocorrem
em outros primatas.64 Fémeas de babuinos e de macacos-vervet(3d]
se tornam mais agressivas € menos sociais antes da menstruagao
(até onde sei, elas ndo tém problemas com o capitalismo
americano). E interessante notar que o estudo dos babuinos
registrou elevacao da agressividade apenas em fémeas dominantes;
presume-se que as fémeas subordinadas ndo tiveram a
oportunidade de expressar maior agressividade.

Todas essas descobertas sugerem que as mudangas
comportamentais e de humor tém base bioldgica. Construcio social



e, isso sim, o ato de medicalizar e patologizar essas mudancas
como “sintomas”, como uma “sindrome” ou como “disturbio”.

Portanto, qual é a biologia subjacente aqui? Uma teoria
dominante aponta para a queda acentuada nos niveis de
progesterona conforme a menstruacdo se aproxima e, portanto,
para a perda de seus efeitos ansioliticos e sedativos. Nessa 6tica, a
spm surgiria de um declinio extremo. Contudo, ndo ha muitas bases
factuais para apoiar essa ideia.

Outra teoria, corroborada por algumas evidéncias, tem a ver com
o horménio beta-endorfina, famoso por ser secretado durante o
exercicio fisico e por induzir um translucido e euférico “barato do
corredor”’. Nesse modelo, a spm diz respeito a niveis anormalmente
baixos de beta-endorfina. H4 muito mais teorias a respeito, porém
pouquissima certeza.

Agora, para a questdo de quanto a spm esta associada a
agressividade. Nos anos 1960, estudos realizados por Katharina
Dalton, que cunhou o termo “sindrome pré-menstrual” em 1953,
revelaram que mulheres criminosas cometiam seus delitos de modo
desproporcionalmente maior no periodo perimenstrual (0 que pode
dizer menos sobre cometer crimes e mais sobre ser pega).65 Outros
estudos, realizados em um colégio interno, registraram uma parcela
desproporcional de “notas ruins’ por  transgressdes
comportamentais sendo dadas a alunas em periodo perimenstrual.
No entanto, os estudos na prisdo ndo foram capazes de separar
crimes violentos e nao violentos, e o estudo no internato nao fez
distincdo entre atos de agressividade e infracbes leves, como
chegar atrasada. Em termos coletivos, ha poucas evidéncias de que
as mulheres exibam mais tendéncia a agressividade no periodo



menstrual ou de que mulheres violentas sejam mais propensas a
cometer seus crimes nesse periodo.

Ainda assim, argumentos de defesa relacionados a “diminuicdo de
responsabilidade” acarretada pela spm tém sido bem-sucedidos nos
tribunais.66 Um caso notavel de 1980 envolveu Sandie Craddock,
que matou um colega de trabalho e tinha um histérico de
antecedentes criminais com mais de trinta condenacgdes por furto,
incéndio criminoso e roubo. De modo incongruente, porém fortuito,
Craddock mantinha um diario meticuloso, com varios anos de
registros ndo s6 de quando ficava menstruada, mas também de
quando saia pela cidade num surto criminoso. Seus delitos e sua
menstruagao combinavam de modo tdo preciso que ela foi posta em
liberdade condicional e em tratamento com progesterona. Para
tornar o caso ainda mais estranho, mais tarde o médico de
Craddock reduziu a dose de progesterona; no periodo menstrual
seguinte, ela foi presa por tentativa de esfagueamento. De novo saiu
em liberdade condicional e com um tantinho mais de progesterona.

Esses estudos sugerem que um pequeno numero de mulheres
apresenta de fato um comportamento perimenstrual que se
caracteriza como psicético e deveria ser considerado um fator
atenuante em um tribunal.[36] Ainda assim, as mudancas
perimenstruais normais e corriqueiras de humor e de
comportamento nao estdo atreladas a um aumento da
agressividade.



o estresse e o funcionamento imprudente do cérebro

O momento anterior a alguns de nossos comportamentos mais
importantes e consequentes pode estar repleto de estresse. O que é
péssimo, ja que o estresse afeta as decisdes que tomamos, e quase
nunca para melhor.

A dicotomia basica entre as respostas agudas e crbénicas ao
estresse

Comecaremos com um termo de biologia do ensino médio ha
muito esquecido. Lembra-se da “homeostase’? Significa ter
condicdes ideais de temperatura corporal, frequéncia cardiaca,
niveis de glicose e assim por diante. Um “estressor” é algo que afeta
o equilibrio homeostatico — digamos, ser perseguido por um leao
quando se € uma zebra, ou perseguir uma zebra quando se € um
ledo faminto. A resposta ao estresse é o conjunto de mudancas
neurais e endocrinas que ocorrem na zebra ou no ledo, concebidas
para fazé-los sair dessa crise e restabelecer a homeostase.[37] 67

Eventos criticos no cérebro provocam o inicio da resposta ao
estresse. (Alerta: os proximos dois paragrafos sao técnicos e
prescindiveis.) O vislumbre de um ledo ativa a amigdala; os
neurdénios dessa estrutura estimulam os neurbnios do tronco
encefalico, que entdo inibem o sistema nervoso parassimpatico e
mobilizam o simpatico, liberando adrenalina e noradrenalina pelo
corpo.

A amigdala também age sobre outro setor essencial da resposta
ao estresse, ativando o nucleo paraventricular (npv) no hipotalamo.



E o npv envia projecbes para a base do hipotalamo, onde libera o
hormoénio liberador de corticotrofina (hic); isso induz a hipdfise a
liberar o horménio adrenocorticotréfico (hact), que estimula a
secrecao de glicocorticoides a partir das adrenais.

Os glicocorticoides, em conjungcdo com o sistema nervoso
simpatico, permitem que o organismo sobreviva a um estressor
fisico ativando a classica resposta de “luta ou fuga”. Nao importa se
vocé € a zebra ou o ledo: de qualquer forma, vai precisar de energia
para 0s musculos, e a resposta ao estresse logo mobiliza energia na
corrente sanguinea a partir de sitios de armazenamento pelo corpo.
Além disso, durante o estresse, projetos estruturais de longo prazo
— crescimento, reparacao de tecidos e reproducdo — sdo
postergados até a crise terminar; afinal de contas, quando um leao
esta no seu encalco, vocé tem coisas melhores a fazer com sua
energia do que, digamos, tornar mais espessa sua parede uterina. A
beta-endorfina é secretada, o sistema imunoldgico € estimulado e a
coagulacao do sangue € aprimorada: tudo isso sera muito util se
houver um ferimento doloroso. Além disso, glicocorticoides
alcangam o cérebro e realcam com rapidez alguns aspectos da
cognicao e da precisao sensorial.

Isso € maravilhosamente adaptativo para a zebra ou para o leao;
tente sair correndo sem adrenalina e glicocorticoides e logo vocé
estara morto. Refletindo sua importancia, a resposta basica ao
estresse se baseia em uma fisiologia ancestral encontrada em
mamiferos, passaros, peixes e répteis.

O que ndo é ancestral € como o estresse funciona em primatas
inteligentes, socialmente sofisticados e de evolugao recente. Para
os primatas, a definicdo de estressor se expande para além de um



desafio fisico a homeostase. Inclui também achar que vocé esta
prestes a ser empurrado para fora da homeostase. Uma resposta
antecipatoria ao estresse € adaptativa apenas quando houver um
desafio fisico a caminho. Contudo, se vocé esta sempre convencido,
e sem razao, de que vai sofrer um desequilibrio homeostatico, entao
esta agindo como um primata ansioso, neurético, paranoico ou hostil
que esta psicologicamente estressado. E a resposta ao estresse
nao evoluiu para lidar com essa recente inovacao mamifera.
Mobilizar energia enquanto vocé corre para sobreviver ajuda a
salva-lo. Mas se fizer isso de forma crbénica por conta de uma
hipoteca estressante de trinta anos estara se expondo a inumeros
problemas metabdlicos, entre eles diabetes tardia. O mesmo vale
para a pressdo sanguinea: aumenta-la para poder correr pelas
savanas € bom. Aumenta-la por causa de um estresse psicoldgico
crénico pode leva-lo a uma hipertensao induzida pelo estresse.
Interferir de forma crdnica no crescimento e na reparagao dos
tecidos o fara pagar o preco. A mesma coisa se aplica a inibicao
cronica da fisiologia reprodutiva; vocé prejudica os ciclos ovulatorios
em mulheres e provoca a diminuicdo das ere¢des e da testosterona
em homens. Por fim, ainda que a resposta aguda ao estresse
envolva um aumento de imunidade, o estresse crénico a suprime,
aumentando a vulnerabilidade para certas doencas infecciosas.[38]
Temos uma dicotomia: se vocé estiver estressado como um
mamifero normal em uma crise fisica aguda, a resposta ao estresse
salva sua vida. Mas se, em vez disso, vocé ativar esse mecanismo
de maneira cronica por motivos de estresse psicologico, sua saude
sofre. E raro um ser humano ficar doente porque ndo conseguiu
ativar a resposta ao estresse quando necessario. Em lugar disso,



ficamos doentes por ativar esse mecanismo com demasiada
frequéncia, por tempo demais e por razdes puramente psicoldgicas.
O fato de os efeitos benéficos da resposta ao estresse para zebras
e ledes em fuga se esgotarem em questdo de segundos a minutos &
decisivo. Mas, quando vocé leva o estresse para o curso de tempo
deste capitulo (daqui para a frente, ele sera chamado de estresse
“sustentado”), tera de lidar com consequéncias adversas. Entre elas,
alguns dos efeitos indesejaveis no comportamento que permeiam
este livro.

Uma breve digressdo: o estresse que amamos

Fugir de um ledo ou lidar com anos de congestionamento no
transito € um estorvo. Isso contrasta com o estresse que nos
amamos.68

Amamos o estresse que € leve, passageiro e que ocorre em um
contexto benéfico. A ameaga estressante de um passeio na
montanha-russa é que ela pode nos deixar enjoados, mas nao que
ira nos decapitar; ela dura trés minutos, nao trés dias. Amamos esse
tipo de estresse, imploramos por ele, pagamos para experimenta-lo.
Como chamamos essa quantidade o6tima de estresse? Estar
engajado, absorto, sentir-se desafiado, estimulado. Brincar. A
esséncia do estresse psicologico é a falta de controle e
previsibilidade. Porém, em ambientes benéficos, nds renunciamos
de bom grado ao controle e a previsibilidade a fim de sermos
desafiados pelo inesperado: um declive nos trilhos da montanha-
russa, uma reviravolta no enredo, uma bola baixa que vocé tem que
rebater, um movimento inesperado de xadrez do oponente.
Surpreenda-me — é divertido.



Isso nos leva a um conceito-chave chamado de U invertido. A
completa auséncia de estresse € tediosamente aversiva. O estresse
moderado e transitorio € maravilhoso: varios aspectos do
funcionamento do cérebro s&o agucados; os niveis de
glicocorticoides nessa faixa aumentam a liberacdo de dopamina;
ratos trabalham pressionando alavancas a fim de receber a quantia
exata de glicocorticoides. E, conforme o estresse se torna mais
severo e prolongado, esses bons efeitos desaparecem (é claro que
ha diferencgas individuais drasticas quanto ao ponto em que ocorre a
transicao do estresse estimulante para o estimulante em demasia; o
pesadelo de uma pessoa é o hobby de outra).[39]



Conceitualizacdao do U invertido no contexto
dos custos e beneficios do estresse

Saudavel

Hiperestimulacdo

Estimulacao

Estresse

Intimeros desfechos neurobioldgicos

Subestimulacao

Nocivo | |

10 20 30 40 50

Glicocorticoides (wg dI™)

Amamos a quantia certa de estresse e definhariamos sem ela.
Mas agora € hora de voltar ao estresse sustentado e a metade
direita do U invertido.

Estresse sustentado e a neurobiologia por tras do medo

Para comegar, o estresse sustentado faz com que as pessoas
olhem mais para rostos zangados de forma implicita (ou seja, de
maneira inconsciente). Mais que isso, durante o estresse, aquele
atalho sensorial que vai do talamo a amigdala se torna mais ativo,



com sinapses mais excitaveis; sabemos qual € o compromisso
resultante entre velocidade e precisao. Para complicar as coisas
ainda mais, os glicocorticoides diminuem a ativagdo do (cognitivo)
cpf medial durante o processamento de rostos expressivos. Em
conjunto, o estresse ou a administragao de glicocorticoides reduz a
precisdo ao avaliar com rapidez as emoc¢des dos rostos.69

Enquanto isso, durante o estresse, as coisas ndo vao bem na
amigdala. A regiao é altamente sensivel aos glicocorticoides, com
um grande numero de receptores para esses hormoénios; o estresse
e os glicocorticoides aumentam a excitabilidade dos neurénios da
amigdala,[40] em particular da amigdala basolateral (abl), com seu
papel no aprendizado do medo. Portanto, trata-se de mais uma acgao
hormonal contingencial — os glicocorticoides n&o provocam
potenciais de acdo nos neurbnios da amigdala, ou seja, nao
inventam a excitagdo. Em vez disso, amplificam a excitacao
preexistente. O estresse e os glicocorticoides também aumentam os
niveis de hlc na abl, e de um fator de crescimento que fabrica novos
dendritos e sinapses (o fator neurotréfico derivado do cérebro, o
fndc).70

Lembre-se de como, no capitulo 2, durante uma situacao
assustadora, a amigdala recruta o hipocampo para rememorar
informagdes contextuais sobre o evento (por exemplo, a amigdala
se lembra da faca do ladrdo, ao passo que o hipocampo se lembra
de onde o roubo ocorreu).”! O estresse fortalece esse recrutamento,
tornando o hipocampo um suburbio amigdaloide acossado pelo
medo. Gragas a essas acdes dos glicocorticoides na amigdala,[41] o
estresse facilita o aprendizado da associacdo do medo e sua
consolidagao em uma memoria de longo prazo.



Isso estabelece um ciclo de retroalimentacdo positiva. Como
observamos, com o inicio do estresse, a amigdala ativa
indiretamente a resposta dos glicocorticoides. E os glicocorticoides,
por sua vez, aumentam a excitabilidade da amigdala.

O estresse também torna mais dificil desaprender o medo, ou
seja, “extinguir’ uma associacdo de medo condicionado. Esse
mecanismo envolve o cortex pré-frontal, que provoca a extingao do
medo ao inibir a abl (conforme discutido no capitulo 2); o estresse
enfraquece o poder do cpf sobre a amigdala.?2

Lembre-se de como funciona a extincdo do medo. Vocé aprendeu
a associar com apreensao uma luz a um choque, mas hoje ela
continua vindo sem nenhum choque. Extincao ndo € esquecer de
forma passiva que a luz é sinénimo de choque. E a abl aprender
ativamente que a luz ndo é mais sindbnimo de choque. Portanto, o
estresse facilita o aprendizado de associagbes de medo, mas
prejudica o aprendizado da extincdo do medo.

Estresse sustentado, fungdo executiva e julgamento

O estresse compromete outros aspectos do funcionamento do
cortex frontal. A memoria de trabalho € prejudicada; em um estudo,
a administracido prolongada de altos niveis de glicocorticoides a
individuos saudaveis danificou a memodria de trabalho em
propor¢cdes semelhantes as registradas depois de ocorrerem lesdes
no coértex frontal. Os glicocorticoides fazem isso de duas formas:
aumentando a sinalizacdo de noradrenalina no cpf de tal modo que,
em vez de provocar uma concentracao estimulante, temos um
tumulto cognitivo do tipo galinha-sem-cabecga-correndo; e agugando
os sinais de interferéncia da amigdala ao cpf. O estresse também



dessincroniza a ativacdo em diferentes regides frontocorticais, o que
afeta a habilidade de alternar a atencao entre tarefas.”3

Esses efeitos do estresse no funcionamento frontal também nos
tornam mais pertinazes — estancados na rotina, inflexiveis,
funcionando no automatico e como de habito. No6s todos sabemos
disso: o que costumamos fazer em momentos estressantes, quando
alguma coisa nao esta dando certo? A mesma coisa de novo, varias
e varias vezes, de modo mais rapido e intenso — parece
inconcebivel que o habitual ndo esteja funcionando. E justo nesse
momento que o cortex frontal o induz a fazer a coisa mais dificil
quando € a mais certa: reconhecer que é hora de mudar. Exceto em
um cortex frontal estressado ou que foi exposto a uma grande
quantia de glicocorticoides. Em ratos, macacos e seres humanos, o
estresse enfraquece as conexdes frontais com o hipocampo —
essenciais para incorporar as novas informagdes que o levariam a
mudar de estratégia —, ao mesmo tempo que fortalece as conexdes
frontais com os circuitos do cérebro mais habituais.”4

Por fim, a diminuicdo das fungdes frontais e o aumento da funcéo
amigdaloide causados pelo estresse sdo capazes de alterar o
comportamento de inclinacdo ao risco. Por exemplo, o estresse
oriundo da privacdo do sono ou de falar em publico, ou mesmo a
administracdo de altos niveis de glicocorticoides, modifica a
tendéncia a se proteger das perdas, tornando o individuo mais
propenso a buscar ganhos maiores em jogos de azar. Isso envolve
uma interessante diferenca de géneros: em geral, grandes
estressores tornam os individuos de ambos o0s géneros mais
dispostos a assumir riscos. Ja os estressores moderados induzem
os homens a assumir riscos, mas nao as mulheres, que passam a



fugir deles. Na auséncia de estresse, os homens s&o mais
propensos a arriscar do que as mulheres; portanto, mais uma vez,
os hormdnios agu¢gam uma tendéncia preexistente.”d

Tanto no caso da pessoa que se torna atraida ao risco de forma
irracional (sem conseguir mudar de estratégia como resposta a uma
taxa de recompensa cada vez menor) quanto no da que se torna
aversiva ao risco (sem conseguir responder ao cenario oposto), ela
nao esta sabendo incorporar novas informagdes. De modo mais
amplo, o estresse sustentado prejudica a avaliagado de riscos.”6

Estresse sustentado, pro-sociabilidade e antissocialidade

Durante o estresse sustentado, a amigdala processa informacdes
sensoriais emocionais de forma mais rapida e menos precisa,
dominando o funcionamento do hipocampo e prejudicando a
atividade frontocortical; ficamos com mais medo, noOssos
pensamentos se embaralham, avaliamos mal os riscos e agimos por
impulso devido a forga do habito, em vez de incorporar novos
dados.”7 E uma receita para a agressividade rapida e reativa; o
estresse e a administragao aguda de glicocorticoides aumentam tal
agressividade em roedores e em seres humanos. Temos duas
ressalvas bem conhecidas: a) em vez de criar agressividade, o
estresse e os glicocorticoides aumentam a sensibilidade a seus
gatilhos sociais; b) isso ocorre com mais rapidez em individuos ja
predispostos a ser agressivos. Como veremos no proximo capitulo,
o estresse que dura de semanas a meses produz um quadro com
menos nuangas.

Ha mais uma razdo deprimente para que o estresse estimule a
agressividade: ela reduz o préprio estresse. Dé um choque em um



rato e seus niveis de (glicocorticoides e pressao sanguinea
aumentam; depois de receber choques o suficiente, ele corre o risco
de desenvolver uma ulcera “de estresse”. Inumeras coisas podem
fazé-lo relaxar durante os choques: correr numa roda de exercicios,
comer e roer madeira por causa da frustragdo. A agressividade
deslocada induzida pelo estresse (ou pela frustracdo) ¢é
generalizada em varias espécies. Entre os babuinos, por exemplo,
quase metade das agressodes é desse tipo: um macho de alto nivel
hierarquico perde uma briga e persegue um macho subadulto, que
de imediato morde uma fémea, que entdo investe contra um filhote.
Minha pesquisa mostra que, dentro da mesma hierarquia de
dominancia, quanto mais um babuino tende a descontar sua
agressividade depois de perder uma briga, menores s&o seus niveis
de glicocorticoides.”8

Os seres humanos se destacam na agressividade deslocada
induzida pelo estresse — considere como as recessdes econdémicas
levam a um aumento das taxas de violéncia doméstica contra
mulheres e criangcas. Ou considere um estudo sobre violéncia
familiar e futebol profissional. Se o time local tem uma derrota
inesperada, a violéncia doméstica praticada pelos homens aumenta
10% logo apds a partida (ndo ha elevagao quando o time ganha ou
quando a derrota ja era esperada). Conforme as apostas aumentam,
esse padrao € exacerbado: ha um aumento de 13% depois de uma
derrota na fase eliminatéria e de 20% se ela for causada por um
arquirrival.”®

Pouco se sabe sobre a neurobiologia por tras da agressividade
deslocada que ameniza a resposta ao estresse. Meu palpite € que
partir para o ataque ativa as vias dopaminérgicas de recompensa,



uma forma garantida de inibir a liberacdo de hic.[42] 80 Com
demasiada frequéncia, dar uma ulcera ajuda a evitar ter uma ulcera.

Mais uma ma noticia: o estresse nos inclina ao egoismo. Em um
estudo, voluntarios respondiam a questbes sobre cenarios de
tomadas de decisdbes morais depois de passar por um estressor
social ou uma situagcao neutra.[43] Certos cenarios eram de baixa
intensidade emocional (“Vocé esta esperando no balcdo de carnes
do supermercado e um senhor idoso entra na sua frente. Vocé
reclamaria?”), outros de alta intensidade (“Vocé conhece o amor da
sua vida, mas vocé € casado e tem filhos. Abandonaria a sua
familia?”). O estresse fez as pessoas darem respostas mais
egoistas sobre decisdes morais emocionalmente intensas (mas nao
no caso das mais leves); quanto mais os niveis de glicocorticoides
subiam, mais egoistas eram as respostas. Além disso, ho mesmo
paradigma, o estresse reduziu os niveis de altruismo que os
individuos alegavam ter em questdes pessoais (mas né&o
impessoais) de cunho moral.81

Temos aqui outro efeito enddcrino contingencial: o estresse torna
as pessoas mais egoistas, mas s nas circunstancias que envolvem
emocdes mais intensas e pessoais.[44] Isso € evocativo de outra
conjuntura de mau funcionamento frontal — lembre-se do capitulo 2,
no qual os individuos com lesdes no cortex frontal faziam
julgamentos razoaveis sobre os assuntos alheios, mas, quanto mais
pessoal e emocionalmente potente fosse o assunto, mais
dificuldades eles apresentavam.

Sentir-se melhor por agredir um inocente ou pensar mais em suas
proprias necessidades ndo sao atitudes compativeis com o
sentimento de empatia. Sera que o estresse diminui a empatia?



Pelo visto, sim, tanto em camundongos quanto em seres humanos.
Um memoravel artigo de 2006 escrito por Jeffrey Mogil, da
Universidade McGill, e publicado na revista Science mostrou os
rudimentos da empatia nos camundongos: o limiar de dor de um
roedor fica mais baixo quando ele esta perto de outro camundongo
em sofrimento, mas sé se este for seu colega de gaiola.82

Isso gerou um estudo complementar que fiz com a equipe de
Mogil aplicando o mesmo paradigma. A presenca de um
camundongo desconhecido ativa uma resposta ao estresse. Mas,
quando a secregao de (glicocorticoides ¢é temporariamente
bloqueada, os roedores exibem a mesma “empatia a dor’ ao
camundongo desconhecido e ao colega de gaiola. Em outras
palavras, personificando os camundongos, os glicocorticoides
definem quem conta o suficiente como Nés a fim de evocar nossa
empatia. O mesmo ocorreu em seres humanos: um desconhecido
nao foi capaz de estimular a empatia a dor, a menos que a secrecao
de glicocorticoides fosse bloqueada (com a administracdo de uma
droga de curta duragédo ou depois de o individuo e o desconhecido
interagirem socialmente). Lembre-se do capitulo 2 e do
envolvimento do cortex cingulado anterior na empatia a dor. Aposto
que esses glicocorticoides fazem uns estragos bem incapacitantes e
atrofiantes nos neurdnios de la.

Dessa forma, o estresse sustentado tem efeitos comportamentais
bastante desagradaveis. Ainda assim, ha circunstancias em que ele
€ capaz de extrair o melhor e mais magnifico comportamento de
algumas pessoas. Um estudo de Shelley Taylor, da Universidade da
Califérnia em Los Angeles (ucla), mostrou que o mecanismo de “luta
ou fuga” é a tipica resposta masculina ao estresse, e, naturalmente,



a maior parte da literatura nessa area € composta por estudos de
homens sobre homens.83 As coisas em geral sdo diferentes nas
fémeas. Mostrando que € pareo para os velhos sujeitos de sempre
na hora de cunhar frases de efeito, a pesquisadora enquadrou a
resposta feminina ao estresse como sendo mais sobre “cuidar e
integrar” (tend and befriend): cuidar dos mais jovens e buscar
afiliacdo social. Isso condiz com as diferengas gritantes entre os
sexos no que tange ao estilo de lidar com o estresse; além disso, &
muito provavel que cuidar-e-integrar reflita a resposta feminina ao
estresse envolvendo um componente mais forte de secrecdo de
ocitocina.

Naturalmente, as coisas sao bem mais sutis do que “macho = luta
ou fuga” e “fémea = cuidar e integrar’. Ha frequentes
contraexemplos para cada um: o estresse estimula a pro-socialidade
em muitos outros machos além dos micos formadores de casais, €
ja vimos que as fémeas sdo bastante capazes de cometer
agressdes. Entdo ha Mahatma Gandhi e ha Sarah Palin.[45] Por que
certas pessoas sdo excecdes a esses esteredtipos de género? E
sobre isso que fala o resto deste livro.

O estresse pode prejudicar a cogni¢ao, o controle de impulsos, a
regulagao emocional, a tomada de decisbes, a empatia e a pro-
socialidade. Uma ultima observacdo. Lembre-se do capitulo 2,
quando alertei que ndo ha juizo de valor na afirmacao de que o
cortex frontal o induz a fazer a coisa mais dificil quando é a coisa
certa a se fazer — “a coisa certa” € um termo puramente
instrumental. A mesma logica se aplica ao estresse. Seus efeitos
sobre a tomada de decisdo sdo “adversos” apenas no sentido
neurobiologico. Durante uma crise de estresse, um paramédico



pode se tornar obsessivo, o0 que ira incapacita-lo para salvar vidas.
Isso € péssimo. Durante uma crise de estresse, um déspota
sociopata pode se tornar obsessivo, 0 que ira incapacita-lo para
fazer uma limpeza étnica em um vilarejo. Isso ndo € nada mau.



um desmascaramento importante: o alcool

Nenhuma revisdo dos eventos bioldgicos ocorridos de minutos a
horas antes de um comportamento poderia omitir o alcool. Como
todos sabemos, o alcool reduz as inibicbes, tornando as pessoas
mais agressivas. Errado, e de um modo bem conhecido: o alcool s6
estimula a agressividade em: a) individuos propensos a ela (por
exemplo, camundongos com niveis mais baixos de serotonina
sinalizando no cortex frontal e homens com a variante do gene
receptor da ocitocina menos reativo a esse horménio); e b) pessoas
que acreditam que o alcool as torna mais agressivas, mais uma vez
comprovando o poder do aprendizado social na hora de moldar a
biologia.84 O alcool tem efeitos diferentes em cada individuo — por
exemplo, um estupor de embriaguez leva a uma porcao de
casamentos-relampago em Las Vegas que nao parecem uma ideia
|a tdo boa quando o sol nasce no dia seguinte.



resumo e algumas conclusdes

e Os hormbnios sdo otimos; eles superam em muito o0s
neurotransmissores em termos de versatilidade e duragao dos
efeitos. E isso inclui afetar os comportamentos que sé&o
relevantes para este livro.

» A testosterona tem muito menos a ver com agressividade do
que muitos supdem. Dentro de uma faixa normal, as diferencas
individuais nos niveis desse horménio ndo sao capazes de
prever quem sera agressivo. Além disso, quanto mais um
organismo tiver sido agressivo, menos testosterona sera
necessaria para estimular agressdes futuras. Nos momentos
em que a testosterona de fato desempenha um papel, € de
facilitador — ela ndo “inventa” a agressividade. Ela nos faz mais
sensiveis a gatilhos de agressividade, sobretudo nos individuos
mais propensos a agir dessa forma. O aumento dos niveis
desse hormoénio estimula a agressividade apenas quando o
status do individuo é desafiado. Por fim, de forma crucial, a
elevacdo da testosterona durante um desafio de status nao
aumenta necessariamente a agressividade; ela aumenta o que
quer que seja necessario para manter sua posi¢cao hierarquica.
Em um mundo no qual o status social € concedido para o
melhor de nossos comportamentos, a testosterona seria o
hormdnio mais pro-social existente.

» A ocitocina e a vasopressina facilitam a formacio de vinculos
entre m3e e bebé e a formacdo de casais monogamicos,
diminuem a ansiedade e o estresse, reforcam a confianca e a



afiliacdo social, e tornam as pessoas mais cooperativas e
generosas. Mas isso vem com uma enorme limitagao: esses
horménios aumentam a pro-socialidade apenas em relacdo a
um de Noés. Ao lidar com Eles, a ocitocina e a vasopressina nos
fazem mais etnocéntricos e xenofdbicos. A ocitocina ndo é o
horménio universal do amor. O efeito € apenas paroquial.

A agressividade feminina em defesa da prole costuma ser
adaptativa e facilitada pelo estrogénio, pela progesterona e pela
ocitocina. E importante notar que as fémeas s&o agressivas em
muitas outras circunstancias evolutivamente adaptativas. Tal
agressividade é estimulada pela presenca de androgénios e por
truques neuroenddcrinos complexos de geracao de sinais
androgénicos em partes “agressivas’ do cérebro feminino, e
nao “maternais” ou “afiliativas”. As mudancas de humor e de
comportamento na época da menstruacdo sao uma realidade
bioldgica (ainda que ndo muito bem compreendida em seus
aspectos praticos); por outro lado, a patologizacdo dessas
mudancgas é uma construg¢ao social. Por fim, exceto em casos
raros e extremos, a ligacdo entre spm e agressividade é
minima.

O estresse sustentado tem inumeros efeitos adversos. A
amigdala se torna hiperativa e mais conectada as vias de
comportamentos habituais; fica mais facil aprender o medo e
mais dificil desaprendé-lo. Processamos informacodes
emocionalmente salientes de forma mais rapida e automatica,
mas sem muita precisdo. O funcionamento frontal — memoaria
de trabalho, controle de impulsos, tomada executiva de
decisbes, avaliagcdo de riscos e alternancia de tarefas — é



prejudicado, e o cortex frontal tem menos controle sobre a
amigdala. Nos tornamos menos empaticos e pro-sociais.
Reduzir o estresse sustentado € benéfico para nés e para os
que nos rodeiam.

“E que andei bebendo” ndo é desculpa para a agressividade.
No decurso de minutos a horas, os efeitos hormonais sé&o
sobretudo contingenciais e facilitadores. Hormbnios néo
determinam, comandam, provocam ou inventam
comportamentos. Em vez disso, eles nos tornam mais sensiveis
para gatilhos sociais de comportamentos emocionalmente
carregados e exageram nossas tendéncias preexistentes
nesses dominios. E de onde vém essas tendéncias
preexistentes? Do conteudo dos capitulos a seguir.



5. De dias a meses antes

Nossa agao ocorreu: apertamos o gatilho ou tocamos um braco
em um gesto que pode ter significados diferentes de acordo com o
contexto. Por que isso acaba de acontecer? Como vimos ha alguns
segundos, esse comportamento foi um produto do sistema nervoso,
cujas agdes foram moldadas por pistas sensoriais surgidas de
minutos a horas antes; vimos também como a sensibilidade do
cérebro para essas pistas foi moldada pela exposicao hormonal nas
horas ou dias precedentes. Que eventos ocorridos num periodo de
dias a meses antes moldaram esse resultado?

O capitulo 2 introduziu a plasticidade dos neurdnios, ou seja, 0
fato de que as coisas se alteram dentro deles. A forca de um sinal
dendritico de entrada, o ponto de referéncia do cone axonal para
iniciar um potencial de ac¢ado, a duracdo do periodo refratario. O
capitulo anterior mostrou que, por exemplo, a testosterona aumenta
a excitabilidade dos neurdnios corticais. Vimos inclusive como a
progesterona eleva a eficacia com que os neurdnios secretores de
gaba reduzem a excitabilidade de outros neurénios.

Essas modalidades de plasticidade neuronal ocorrem no decurso
de horas. Iremos agora examinar uma plasticidade mais drastica
que ocorre de dias até meses antes. Uns poucos meses sdo tempo
suficiente para uma Primavera Arabe, para um inverno de



descontentamento,l'l ou para que doencas sexualmente
transmissiveis se espalhem durante um Verdo do Amor. Como
veremos, também ¢é o suficiente para ocorrerem enormes alteracoes
na estrutura do cérebro.



excitacao nao linear

Comecaremos com calma. De que forma os eventos de meses
atras poderiam produzir uma sinapse de excitabilidade alterada
hoje? Quando neurocientistas abordaram o mistério da memoria
pela primeira vez, no inicio do século xx, conceberam a pergunta em
uma escala mais ampla: como o cérebro é capaz de lembrar?
Parecia obvio que uma lembranca era armazenada em um unico
neurdnio, € que uma nova lembranga exigia um novo neurdnio.

A descoberta de que o cérebro adulto n&do produz novos
neurbnios desbancou essa ideia. Microscépios mais sofisticados
revelaram a arborizagao neuronal, ou seja, a complexidade
estonteante das ramificacbes de dendritos e terminais axonais.
Entdo talvez uma nova lembranca exigisse de um neurdnio a
producido de uma nova ramificacdo axonal ou dendritica.

Surgiram novas informacg¢des sobre as sinapses, a ciéncia dos
neurotransmissores foi criada e essa ideia se transformou: uma
nova memoria exigiria a formag¢ao de uma nova sinapse, ou seja, de
uma nova conexao entre um terminal axonal e uma espinha
dendritica.

Tais especulacdes foram jogadas na lata do lixo da historia em
1949, gracgas ao trabalho do neurobidlogo canadense Donald Hebb,
um homem tao visionario que até hoje, quase setenta anos depois,
neurocientistas ainda possuem bonequinhos de balancar a cabeca
com a fisionomia dele. Em seu livro seminal, The Organization of
Behavior [A organizacdo do comportamento], Hebb propds aquilo
que se tornou o paradigma dominante. A formacdo de memdrias



nao requer novas sinapses (muito menos novas ramificagdes ou
neurdnios); requer o fortalecimento das sinapses preexistentes.1

O que significa “fortalecimento”™? Em termos de circuito, se o
neurdnio A forma uma sinapse com o neurbnio B, isso quer dizer
que um potencial de agao no neurébnio A ativa de imediato um
potencial de acao no neurdnio B. Eles ficam mais estreitamente
ligados; eles “lembram”. Traduzindo em termos celulares,
“fortalecimento” significa que a onda de excitacdo em uma espinha
dendritica se espalha de maneira mais ampla, chegando mais perto
do distante cone axonal.

Pesquisas sistematicas mostram que uma experiéncia que
provoca disparos repetidos através de uma sinapse tem o poder de
“fortalecé-la”, e quem tem um papel essencial nesse processo € o
neurotransmissor glutamato.

Lembre-se do capitulo 2, no qual examinamos como um
neurotransmissor excitatério se liga a seu receptor na espinha
dendritica pds-sinaptica, causando a abertura de um canal de sodio;
certa quantidade de sddio se desloca para dentro, produzindo uma
fagulha de excitagao, que entao se espalha.

A sinalizacdo do glutamato funciona de uma maneira mais
sofisticada que é essencial para o aprendizado.2 Para resumir
bastante, enquanto as espinhas dendriticas em geral contém
apenas um tipo de receptor, as responsivas ao glutamato contém
dois. O primeiro (0 “ndo nmda”) funciona de maneira convencional:
para cada pequeno naco de glutamato ligado a esses receptores,
um naco de sdédio se desloca para dentro, provocando um naco de
excitagao. O segundo (0 “ndma”) funciona de maneira nao linear e
dependente de um limiar. Ele geralmente nao responde ao



glutamato. Apenas quando o nao nmda é estimulado repetidas
vezes por uma longa sequéncia de liberacdo de glutamato, que
permitiu a entrada de grandes quantidades de sodio, € que o
receptor nmda € ativado. De repente ele responde a todo esse
glutamato, abrindo seus canais e permitindo uma explosao de
excitacao.

Essa € a esséncia do aprendizado. O palestrante diz alguma
coisa; ela entra por um ouvido e sai pelo outro. A informacao é
repetida; acontece o mesmo. E repetida vezes o suficiente e — arra!
— a lampadinha se acende e, de subito, vocé entende. Em um nivel
sinaptico, o terminal axonal tendo que liberar glutamato varias e
varias vezes é o palestrante recitando as mesmas informacdes sem
parar; no instante em que o limiar pds-sinaptico é ultrapassado e os
receptores nmda se ativam pela primeira vez, a espinha dendritica
enfim entendeu.



“arra” versus lembrar-se de verdade

Mas isso s6 nos fez chegar até a primeira base. A lampadinha se
acendendo no meio da palestra ndo significa que ela continuara
acesa dali a uma hora, que dira na época do exame final. Como
podemos fazer esse impeto de excitacao persistir de forma que os
receptores nmda se “lembrem” e sejam ativados com mais facilidade
no futuro? Como a excitacdo potencializada se torna de longo
prazo?

E a nossa deixa para introduzir o conceito icénico de pld,
‘potencializacdo de longa duragao”. A pld, demonstrada pela
primeira vez em 1966 por Terje Lamo, da Universidade de Oslo, é o
processo por meio do qual o primeiro impeto de ativacdo do
receptor nmda causa um aumento prolongado de excitabilidade da
sinapse.[2] Centenas de carreiras produtivas foram gastas tentando
entender como a pld funciona; o segredo €& que, quando os
receptores nmda enfim se ativam e abrem seus canais, € o calcio, e
nao o sodio, que entra. Isso provoca uma série de mudangas; aqui
vao algumas delas:

e Esse maremoto de calcio faz com que mais copias de
receptores de glutamato sejam inseridas na membrana da
espinha dendritica, o que, dai em diante, torna o neurénio mais
responsivo para o glutamato.[3]

» O calcio também altera os receptores de glutamato que ja estao
na linha de frente daquela espinha dendritica; cada um deles
agora ficara mais sensivel a sinais de glutamato.[4



e O célcio também provoca a sintese de neurotransmissores
peculiares na espinha dendritica, que sao liberados e viajam de
fras para a frente através da sinapse; la eles aumentam a
quantidade de glutamato secretado dos terminais axonais
depois da ocorréncia de futuros potenciais de acio.

Em outras palavras, a pld decorre de uma combinagao entre o
terminal axonal pré-sinaptico gritando “glutamato” mais alto, bem
como da espinha dendritica ouvindo com mais atencao.

Como eu disse, existem no momento mecanismos adicionais
subjacentes a pld, e os neurocientistas discutem qual deles € mais
importante (no caso, o que cada um deles estuda, € claro) nos
neurdnios de organismos enquanto o aprendizado de fato esta
ocorrendo. Em geral, eles discutem se as mudancas pré ou pos-
sinapticas seriam as mais cruciais.

Depois da pld, veio uma descoberta que aponta para um universo
em equilibrio. E a did — depressdo de longa duracdo —, que
consiste em reducdes de longo prazo, provocadas pela experiéncia,
na excitabilidade das sinapses. (O interessante €& que os
mecanismos subjacentes a dld nao sao apenas contrarios aos da
pld.) A dld também n&o € o oposto funcional da pld: em vez de ser a
base do esquecimento generalizado, ela aguca a sinalizagdo ao
apagar aquilo que é irrelevante.

Uma ultima observacédo sobre a pld. Existe a longa duragao e
existe a longa duragdo. Como ja foi observado, um dos mecanismos
subjacentes a pld € a alteracido nos receptores de glutamato para
que eles se tornem mais responsivos a esse neurotransmissor. Essa
mudancga pode persistir pela vida inteira das coOpias desse receptor
que estavam na sinapse quando ocorreu a pld. Mas isso s6 costuma



durar alguns dias, até que essas coOpias acumulem lesdes
provocadas por radicais de oxigénio, sejam degradadas e
substituidas por novas copias (uma atualizagao similar de todas as
proteinas ocorre com frequéncia). De alguma maneira, as mudancas
provocadas pela pld no receptor sdo transferidas para a proxima
geracgao de copias. De que outra forma os octogenarios poderiam se
lembrar do jardim de infancia? O mecanismo é elegante, mas esta
além do escopo deste capitulo.

Tudo isso é bacana, mas a pld e a did sao o que acontece no
hipocampo quando vocé aprende fatos explicitos, como o telefone
de alguém. Porém, estamos interessados em outros tipos de
aprendizado: como aprendemos a ficar com medo, a controlar
nossos impulsos, a sentir empatia ou a nao sentir nada mais por
alguém.

As sinapses que utilizam o glutamato se encontram por toda parte
no sistema nervoso, e a pld ndo é exclusiva do hipocampo. Isso foi
uma descoberta traumatica para muitos pesquisadores da area do
hipocampo/pld — afinal, a pld € o que ocorreu no hipocampo de
Schopenhauer quando ele leu Hegel, ndo o que a medula espinhal
faz para torna-lo mais coordenado na execugao do twerking.[d]

Ainda assim, a pld €& encontrada por toda parte no sistema
nervoso.[6] 3 Por exemplo, o condicionamento do medo exige que as
sinapses executem a pld na amigdala basolateral. A pld da suporte
ao aprendizado do cértex frontal no controle da amigdala. E como
os sistemas dopaminérgicos aprendem a associar estimulos com
uma recompensa — por exemplo, € como o0s viciados passam a
associar um lugar com uma droga, sentindo fissura quando estdo no
local.



Vamos acrescentar hormonios a essa equacgéao, traduzindo alguns
de nossos conceitos de estresse para a linguagem da plasticidade
neural. O estresse moderado e passageiro (ou seja, o estresse bom
e estimulante) promove a pld no hipocampo, ao passo que o
estresse prolongado a interrompe e estimula a dld — um dos
motivos pelos quais a cognicdo falha nessas horas. Esse é o
conceito do U invertido de estresse em uma escala sinaptica.4

Além disso, o0 estresse sustentado e a exposicao aos
glicocorticoides aumentam a pld e suprimem a dld na amigdala,
impulsionando o condicionamento do medo; também suprimem a
pld no cortex frontal. A combinacio desses efeitos — mais sinapses
excitaveis na amigdala, menos no cértex frontal — ajuda a explicar
a impulsividade induzida pelo estresse e a peéssima regulagao
emocional.>

Resgatada do lixo

A ideia de que a memoria depende do fortalecimento de sinapses
preexistentes € dominante nesse campo. Contudo, de maneira
bastante irbnica, a hipétese descartada de que a memdria exigiria a
formagdo de novas sinapses foi ressuscitada. Técnicas de
contagem de todas as sinapses de um neurdénio mostram que
colocar os ratos em um ambiente rico e estimulante aumenta o
numero de sinapses do hipocampo.

Técnicas muitissimo sofisticadas sdo capazes de seguir uma
ramificacdo dendritica de um neurdnio ao longo do tempo, enquanto
um rato aprende alguma coisa. De modo surpreendente, uma nova
espinha dendritica surge no decorrer de minutos a horas, seguida
por um terminal axonal pairando nas redondezas; nas semanas



subsequentes, eles formam uma sinapse funcional que estabiliza a
nova memaoria (em outras circunstancias, as espinhas dendriticas se
retraem, eliminando sinapses).

Tal “sinaptogénese dependente da atividade” esta acoplada a pld
— quando uma sinapse passa pela pld, o tsunami de calcio langcado
na direcdo da espinha pode se espalhar e induzir a formacgao de
uma nova espinha no trecho adjacente da ramificagao dendritica.

Novas sinapses se formam por todo o cérebro — nos neurdnios
do cortex motor quando vocé aprende uma tarefa motora e no
cortex visual depois de muita estimulagdo da visdo. Basta estimular
bastante os bigodes de um rato e 0 mesmo acontece no “cortex do
bigode”.6

Além disso, quando sédo formadas bastantes novas sinapses em
um neurdnio, o comprimento e o numero de ramificagdes em sua
“arvore” dendritica muitas vezes também se expandem,
aumentando a forca e a quantidade de neurbnios capazes de falar
com ela.

O estresse e os glicocorticoides também causam efeitos de U
invertido por aqui. O estresse moderado e passageiro (ou a
exposicao a niveis equivalentes de glicocorticoides) aumenta o
numero de espinhas no hipocampo; o estresse sustentado ou a
exposigao a glicocorticoides faz o oposto.” Além disso, a depressao
maior ou a ansiedade — dois transtornos associados a niveis
elevados de glicocorticoides — s&o capazes de reduzir o numero de
dendritos e espinhas do hipocampo. Isso se da por causa dos niveis
reduzidos daquele fator essencial de crescimento ja mencionado
neste capitulo, o fndc.



O estresse sustentado e os glicocorticoides também causam
retracdo dendritica e perda de sinapses, niveis baixos de macn
(uma “molécula de adesao celular neuronal” que estabiliza as
sinapses) e menos liberacdo de glutamato no cértex frontal. Quanto
mais mudancas desse tipo, maiores os danos na atencao e na
tomada de decisdes.8

Lembre-se do capitulo 4, em que examinamos como o0 estresse
agudo fortalece a conectividade entre o cortex frontal e as areas
motoras, ao passo que enfraquece as conexdes entre o coértex
frontal e o hipocampo; o resultado é que tomamos decisdes
habituais em vez de incorporar novas informacdes. De modo similar,
o estresse crbnico aumenta a quantidade de espinhas nas conexodes
frontal-motoras e a reduz nas conexoes frontal-hipocampais.®

Dando prosseguimento ao tema da amigdala discordando do
cortex frontal e do hipocampo, o estresse sustentado aumenta os
niveis de fndc e expande os dendritos na abl, elevando a ansiedade
e o condicionamento do medo de forma persistente.’0 O mesmo
ocorre naquela estacdo de passagem por meio da qual a amigdala
se comunica com o resto do cérebro (o nlet — nucleo leito da estria
terminal). Lembre-se de que, enquanto a abl age sobre o
condicionamento do medo, a amigdala central € mais envolvida em
fobias inatas. Curiosamente, o estresse ndo parece aumentar a
forca das fobias ou o0 numero de espinhas na amigdala central.

Ha nesses efeitos uma admiravel dependéncia do contexto.
Quando um rato secreta baldes de glicocorticoides porque esta
apavorado, os dendritos se atrofiam no hipocampo. Contudo, se ele
secretar a mesma quantidade desses hormonios ao correr por
vontade propria na rodinha de exercicios, os dendritos se



expandem. A ativagao (ou ndo) da amigdala parece determinar se o
hipocampo interpreta os glicocorticoides como bom ou mau
estresse.1

A quantidade de espinhas e o comprimento das ramificacdes no
hipocampo e no cortex frontal também sdo aumentados pelo
estrogénio.’2 De forma notavel, o tamanho das arvores dendriticas
no hipocampo se expande e se contrai como um acordedo ao longo
do ciclo ovulatério de uma fémea de rato, com o tamanho (e suas
habilidades cognitivas) atingindo o apice quando o nivel de
estrogénio esta la no alto.l”]

Portanto, neurdnios sdo capazes de formar novas ramificacdes
dendriticas e espinhas, aumentando o tamanho da arvore
dendritica; em outras circunstancias, fazem o oposto. Os horménios
em geral fazem a mediacao desses efeitos.

Plasticidade axonal

Enquanto isso, existe plasticidade na outra ponta do neurbnio,
onde os axbénios sdo capazes de fazer brotar ramais secundarios
que se espalham em novas direcbes. Em um exemplo espetacular,
quando um deficiente visual 1é em braille, ha a mesma ativagcédo do
cortex tatil que ocorre em todos nds; porém, de forma incrivel e
Unica, também se da a ativagcdo do cortex visual.’3 Em outras
palavras, os neurbnios que em geral enviam axdnios para a regiao
do coértex que processa as sensacgdes da ponta dos dedos
empreendem um desvio enorme de sua rota, propagando projecoes
para o0 cortex visual. Um caso extraordinario envolveu uma
deficiente visual congénita, leitora de braille, que sofreu um derrame
no cortex visual. Em consequéncia disso, ela perdeu a habilidade de



ler braille — as protuberancias no papel pareciam achatadas e
imprecisas —, enquanto outras fungdes tateis permaneceram. Em
outro estudo, deficientes visuais foram treinados a associar letras a
sons especificos, a ponto de conseguir escutar uma sequéncia de
sons como se fossem letras e palavras. Quando esses individuos
‘liam o som”, eles ativavam a mesma regidao do cértex visual que é
acionada durante a leitura em individuos dotados de visdo. De modo
similar, quando um deficiente auditivo fluente em Lingua de Sinais
Americana observa alguém fazendo sinais, ha a ativacao da regiao
do cértex auditivo normalmente ativada pela fala.

O sistema nervoso danificado € capaz de se “‘remapear’ de
maneiras similares. Imagine que a regiao do seu cortex que recebe
informacdes tateis da méo sofreu danos depois de um derrame. Os
receptores tateis da méao funcionam bem, mas ndo ha neurdnios
com 0s quais se comunicar; portanto, vocé perde as sensacdes na
mao. Nos meses ou mesmo anos subsequentes, os axénios desses
receptores podem crescer em diregcoes diferentes, forcando o
caminho para partes adjacentes do cortex, onde formam novas
sinapses. Um senso impreciso de toque pode aos poucos retornar a
mao (junto com um senso menos preciso de toque na parte do
corpo que envia projegbes a regiao cortical que abrigou esses
terminais axonais refugiados).

Imagine, em lugar disso, que os receptores tateis da mao sao
destruidos e param de enviar projecOes para esses neurdnios
corticais sensoriais. Os neurbnios abominam o vacuo, de modo que
os neurdnios tateis do pulso podem fazer brotar ramificacbes
axonais colaterais e expandir seu territério para aquela regiao
cortical negligenciada. Considere a cegueira causada por



degeneracao da retina, na qual as projecbes ao cortex visual sao
silenciadas. Como foi descrito, os neurdnios tateis da ponta dos
dedos que estdo envolvidos na leitura em braille propagam
projecoes para o cortex visual, montando acampamento no local. Ou
suponha que ha uma pseudolesdo: em um estudo, depois de meros
cinco dias com os olhos vendados, as projegcOes auditivas dos
individuos comegam a ser remapeadas para o cortex visual (isso se
reverteu apods a retirada das vendas).14

Considere como os neurbnios tateis da ponta dos dedos que
carregam informacdes sobre braille sdo remapeados para o cértex
visual de um deficiente visual. O cortex sensorial e o visual estao
bem distantes um do outro. Entdo como esses neurbnios tateis
“sabem”. a) que ha terrenos vazios no cortex visual, b) que
estabelecer uma conexdo com esses neurdnios desocupados
ajudaria a transformar as informacdes dos dedos em “leitura”; e c)
como enviar projecdes axonais para esse novo continente cortical?
Tudo isso € tema de pesquisas em curso.

O que acontece em um deficiente visual quando os neurbnios de
projecao auditiva expandem o alcance de seu alvo para o inativo
cortex visual? A escuta se torna mais apurada — o cérebro é capaz
de responder a deficiéncias em um ambito por meio de
compensagodes em outro.

Entdo os neurbnios de projecao sensorial sdo capazes de se
remapear. Uma vez que, digamos, os neurbnios do cortex visual
estdo processando o braille em um deficiente visual, aqueles
neurbnios precisam remapear o destino para onde irdo enviar
projecdées, gerando remapeamentos adicionais mais adiante.
Ocorrem ondas de plasticidade.



Mesmo na auséncia de lesdes, o remapeamento acontece com
regularidade por todo o cérebro. Meus exemplos favoritos sao
relativos aos musicos, que possuem representacdes auditivas
corticais de sons musicais bem maiores do que 0s nao musicos,
sobretudo para o som de seu proprio instrumento, bem como para
detectar a tonalidade na fala; quanto mais cedo o individuo comeca
a aprender musica, maior o remapeamento.1°

Tal remapeamento nao requer décadas de pratica, como
comprovado no belo trabalho de Alvaro Pascual-Leone, em
Harvard.16 Voluntarios ndo musicos aprenderam um exercicio de
cinco dedos no piano, que praticaram por duas horas ao dia. Dentro
de poucos dias, a porcao do cortex motor dedicada ao movimento
daquela mao se expandiu, mas esse aumento durou menos de um
dia desde que a pratica foi interrompida. E provavel que essa
expansao tenha sido “hebbiana” em sua natureza, ja que certas
conexdes preexistentes se fortaleceram temporariamente com o uso
repetido. Contudo, quando os voluntarios executavam o exercicio
durante desvairadas quatro semanas, o remapeamento persistia por
varios dias. Essa expansao provavelmente envolveu o brotamento
adicional de axonios e a formacdo de novas conexdes. De modo
notavel, o remapeamento também ocorreu em individuos que
passaram duas horas por dia imaginando que estavam executando
0 exercicio de piano.

Em mais um exemplo de remapeamento, depois que fémeas de
ratos davam a luz, registrou-se a expansao do mapa tatil que
representava a pele ao redor dos mamilos. Em outro exemplo
bastante diferente, basta passar trés meses aprendendo a fazer



malabarismo e ha uma expansao do mapa cortical para o
processamento visual do movimento.[8] 17

Portanto, a experiéncia altera a quantidade e a forca das
sinapses, a extensao da arvore dendritica e os alvos de projegcao
dos axoénios. Agora, é hora de introduzir a maior revolugao da
neurociéncia dos ultimos anos.



chafurdando bem fundo na lata de lixo da historia

Lembre-se da ideia crua e um tanto neandertal de que novas
memorias exigiam novos neurdnios, uma hipotese descartada
quando Hebb ainda usava fraldas. O cérebro adulto ndo fabrica
novos neurdnios. Vocé adquire seu numero maximo de neurdnios
assim que nasce e, a partir dai, € ladeira abaixo, gracas ao
envelhecimento e a imprudéncia.

Vocé ja deve ter percebido para onde estamos nos
encaminhando: o cérebro adulto, inclusive o de pessoas idosas,
fabrica, sim, novos neurdnios. A conclusao é de fato revolucionaria,
e a descoberta, épica.

Em 1965, um professor assistente temporario do mit chamado
Joseph Altman (junto com um colaborador de longa data, Gopal
Das) encontrou a primeira evidéncia da neurogénese adulta, usando
uma técnica que a época era bem recente. Uma célula recem-
produzida contém dna que acaba de ser produzido. Entdo, procure
uma molécula unica ao dna. Encha um tubo de ensaio com essas
moléculas e conecte um minusculo marcador radioativo a cada uma
delas. Injete esse conteudo em um rato adulto, espere um tempo e
examine o cérebro do animal. Se algum neurbnio contiver o
marcador radioativo, significa que ele nasceu durante o periodo de
espera, com o marcador radioativo incorporado ao novo dna.

Foi isso que Altman constatou em uma série de estudos.18 Como
ele mesmo observa, de inicio o trabalho foi bem recebido, saiu em
boas publicagcdes cientificas e gerou certa comocdo. Mas dali a
alguns anos alguma coisa mudou, e Altman e suas conclusdes



foram rejeitados pelos lideres da area — elas nao podiam ser
verdadeiras. Ele ndo conseguiu obter a catedra, passou o resto da
carreira na Universidade Purdue e perdeu o financiamento para seu
trabalho sobre neurogénese adulta.

O siléncio reinou por uma década até que um professor assistente
da Universidade do Novo México chamado Michael Kaplan ampliou
as conclusdes de Altman com a ajuda de novas técnicas. Mais uma
vez, iSsO provocou uma rejeicdo avassaladora por parte das figuras
mais antigas do ramo, incluindo um dos nomes mais consagrados
da neurociéncia, Pasko Rakic, de Yale.19

Rakic rejeitou publicamente o trabalho de Kaplan (e, de maneira
tacita, o de Altman), dizendo que ele mesmo havia procurado por
novos neurdnios sem encontrar nada, e que Kaplan estava
confundindo outros tipos de células com neurbnios. Em uma
conferéncia, disse a Kaplan uma frase que ficou famosa: “Eles até
podem parecer neurbnios no Novo México, mas nao em New
Haven”. Kaplan logo abandonou a pesquisa (e, 25 anos depois, em
meio ao entusiasmo da redescoberta da neurogénese em adultos,
escreveu um breve artigo biografico intitulado “Environmental
Complexity Stimulates Visual Cortex Neurogenesis: Death of a
Dogma and a Research Career” [A complexidade ambiental estimula
a neurogénese no cortex visual: A morte de um dogma e de uma
carreira de pesquisal).

O campo ficou adormecido por mais uma década até surgirem
evidéncias inesperadas de neurogénese em adultos no laboratério
de Fernando Nottebohm, da Universidade Rockefeller. Nottebohm,
um neurocientista de muitas realizagcbes e bastante estimado, tao
bom quanto qualquer figurdo da area, estava estudando a



neuroetologia do canto dos passaros. Ele provou algo notavel
usando técnicas recentes e mais sensiveis: novos neurbnios eram
produzidos no cérebro de passaros que aprendiam um canto
territorial diferente a cada ano.

A qualidade da ciéncia de Nottebohm e seu prestigio silenciaram
aqueles que duvidavam da existéncia da neurogénese. Em vez
disso, eles questionaram a relevancia do trabalho — oh, que 6timo
para Fernando e seus passarinhos, mas e quanto as espécies de
verdade, como os mamiferos?

Contudo, isso foi logo comprovado de forma convincente em
ratos, com o uso de técnicas ainda mais novas e sofisticadas.
Grande parte disso foi produto do trabalho de dois jovens cientistas,
Elizabeth Gould, de Princeton, e Fred “Rusty” Gage, do Instituto
Salk.

Em pouco tempo, varias outras pessoas estavam encontrando a
neurogénese em adultos usando essas novas técnicas, inclusive —
quem dirial — Pasko Rakic.20 Uma nova modalidade de ceticismo
surgiu, liderada por ele. Sim, o cérebro adulto produz novos
neurbnios, mas eles sdo poucos, nao vivem muito e nunca
aparecem onde de fato importa (ou seja, no cortex); além disso, o
fendbmeno foi registrado apenas em roedores, ndo em primatas.
Pouco depois, a ocorréncia da neurogénese foi demonstrada em
macacos.[®] 21 Certo, disseram os céticos, mas ndo em seres
humanos, e, além disso, ndo ha evidéncia de que esses novos
neurbnios se integrem aos circuitos preexistentes e de fato
funcionem.

Tudo isso foi enfim comprovado: ocorre uma consideravel
neurogénese adulta no hipocampo (onde cerca de 3% dos



neurdnios sao substituidos a cada més) e, em menor quantidade, no
cortex.22 Ela se da em seres humanos durante toda a vida adulta. A
neurogénese no hipocampo, por exemplo, € estimulada por:
aprendizado, exercicio, estrogénio, antidepressivos, enriquecimento
ambiental e lesdo no cérebro,[10] e inibida por varios estressores.[11]
23 Além disso, os novos neurdnios do hipocampo se integram a
circuitos preexistentes, com a mesma empolgacdo atrevida dos
jovens neurdnios no cérebro perinatal. Mais importante ainda, os
novos neurdbnios sao essenciais para integrar novas informacgdes a
esquemas preexistentes, o que € chamado “separacao de padrao”.
E quando vocé aprende que duas coisas que julgava iguais sdo, na
verdade, diferentes: focas e ledes-marinhos, fermento e
bicarbonato, Zooey Deschanel e Katy Perry.

A neurogénese adulta é hoje o assunto mais comentado na
neurociéncia. Nos cinco anos que se seguiram a publicacdo do
artigo de Altman, em 1965, ele foi citado (respeitaveis) 29 vezes na
literatura; nos ultimos cinco anos, mais de mil. Hoje, pesquisas em
andamento examinam como o exercicio fisico estimula o processo
(provavelmente ao aumentar os niveis de certos fatores de
crescimento no cérebro), como os novos neurbnios sabem para
onde migrar, se a depressdo € causada por uma falha na
neurogénese hipocampal e se a neurogénese estimulada por
antidepressivos é determinante para a eficacia desses remédios.24

Por que demorou tanto tempo para a neurogénese adulta ser
aceita? Convivi com inumeros dos protagonistas dessa histéria e me
surpreendo com suas diferentes opinides. Em um extremo esta a
visdo de que, embora os céticos como Rakic fossem meio toscos,
eles estabeleciam um certo controle de qualidade, e que,



contrariando o mito do caminho arduo seguido pelos herdis, as
primeiras pesquisas na area nao eram tao solidas. No outro extremo
esta a ideia de que Rakic e seus colegas, tendo falhado ao tentar
descobrir a neurogénese adulta, ndo foram capazes de aceitar sua
existéncia. Essa visao psico-historica da velha guarda que se agarra
ao dogma mesmo diante dos ventos da mudanga perde um pouco
da forga porque Altman nao foi um jovem anarquista investindo as
cegas contra os arquivos; na verdade, ele era um pouco mais velho
que Rakic e os principais céticos. Tudo isso precisa ser analisado
por historiadores, roteiristas e em breve, assim espero, pelo pessoal
de Estocolmo.

Altman, que, a época em que escrevo, esta com 89 anos,[12]
publicou um capitulo de suas memdrias em 2011.25 Alguns trechos
tém um tom queixoso e confuso: de inicio, todo mundo ficou
empolgado, entdo o que aconteceu? Talvez ele tenha gastado muito
tempo no laboratério e pouco tempo divulgando a descoberta,
sugere. Ha a ambivaléncia de alguém que passou um longo tempo
como profeta desdenhado e que, pelo menos, conseguiu se vingar
por completo. Ele é filoséfico a esse respeito: ei, sou um judeu
hingaro que escapou de um campo de concentragdo nazista; a
gente tende a levar as coisas de forma mais tranquila depois disso.



alguns outros dominios de neuroplasticidade

Ja vimos como, em adultos, a experiéncia € capaz de alterar o
numero de sinapses e de ramificacbes dendriticas, remapear
circuitos e estimular a neurogénese.26 Juntos, esses efeitos podem
ser significativos o suficiente para de fato mudar o tamanho das
regides do cérebro. Por exemplo, o tratamento pés-menopausa com
estrogénio aumenta o tamanho do hipocampo (provavelmente por
meio de uma combinagdo de mais ramificagdes dendriticas e mais
neurbnios). De modo inverso, o hipocampo se atrofia (causando
problemas cognitivos) durante a depressdo prolongada, talvez
refletindo um estado de estresse permanente e os niveis em geral
elevados de glicocorticoides atrelados a doenca. Problemas de
memoria e perda de volume hipocampal também ocorrem em
individuos com sindrome da dor crénica, ou com a sindrome de
Cushing (uma série de disturbios nos quais um tumor induz a niveis
elevadissimos de glicocorticoides). Além disso, o transtorno de
estresse pos-traumatico esta associado a um volume maior (e,
como sabemos, a hiper-reatividade) da amigdala. Em todas essas
instancias, ndo esta claro qual porcentagem desses efeitos do
estresse e dos glicocorticoides se deve a mudangas no numero de
neurdnios ou na quantidade de processos dendriticos.[13]

Um exemplo bacana de mudanga do tamanho de uma regido do
cérebro provocada pela experiéncia tem a ver com a parte de tras
do hipocampo, que desempenha um papel na memdéria de mapas
espaciais. Taxistas usam mapas espaciais para ganhar a vida, e um
estudo notdrio registrou a ampliagdo dessa parte do hipocampo em



condutores de taxi londrinos. Além disso, um estudo complementar
produziu imagens do hipocampo de individuos antes e depois do
arduo processo plurianual de trabalhar e estudar para o exame de
licenca para taxistas em Londres (considerado pelo New York Times
como o0 exame mais dificil do mundo). O hipocampo aumentava no
decorrer do processo — naqueles que eram aprovados.2?

Portanto, a experiéncia, a saude e as flutuacbes hormonais sao
capazes de mudar o tamanho de partes do cérebro em questao de
meses. A experiéncia também provoca mudancas duradouras no
numero de receptores de neurotransmissores e hormdnios, nos
niveis de canais idnicos e no estado dos botbes de liga/desliga dos
genes no cérebro (a serem discutidos no capitulo 8).28

No estresse crénico, o nucleo accumbens €& exaurido de
dopamina, tornando os ratos mais inclinados a subordinacao social
e 0s humanos, a depressao. Como vimos no ultimo capitulo, quando
um roedor ganha uma luta em seu préprio territdrio, ocorre uma
elevacdo duradoura nos niveis de receptores de testosterona no
nucleo accumbens e na area tegmentar ventral, potencializando os
efeitos agradaveis da testosterona. Ha inclusive um parasita
(Toxoplasma gondii) capaz de infectar o cérebro e que, no decorrer
de semanas a meses, torna os ratos menos temerosos ao cheiro de
gato e os humanos menos assustados e mais impulsivos de formas
sutis. Basicamente, quase tudo que se pode medir no sistema
nervoso € passivel de ser alterado em resposta a um estimulo
sustentado. E importante notar que essas mudancas sdo muitas
vezes reversiveis em um ambiente diferente.[14]



algumas conclusodes

A descoberta da neurogénese adulta € revolucionaria, e o tema
geral da neuroplasticidade, em todas as suas formas, € muitissimo
importante — como em geral se da com achados que os
especialistas dizem ndo ter relevancia alguma.2® O assunto é
também fascinante por causa da natureza do revisionismo: a
neuroplasticidade irradia otimismo. Os livros sobre o tema tém
titulos como: O cérebro que se transforma; Treine a mente, mude o
cérebro; e Modifique e melhore o seu cérebro: Se quer mudar a sua
vida, comece pelo seu cérebro, que apontam para uma “nova
neurologia” (ou seja, a neurologia ndo sera mais necessaria quando
conseguirmos dominar por completo a neuroplasticidade). Ha um
espirito de faca-vocé-mesmo a la Horatio Alger para onde quer que
se olhe.[19]

Em meio a tudo isso, algumas limitagdes:

e Lembre-se do alerta enfatizado nos ultimos capitulos: a
habilidade do cérebro de se transformar em resposta a
experiéncias € destituida de juizo de valor. O remapeamento
axonal em deficientes visuais ou auditivos é 6timo, empolgante
e comovente. E bacana que seu hipocampo aumente de
tamanho se vocé for um taxista londrino. O mesmo vale para o
tamanho e a especializacdo do cortex auditivo de quem toca
triangulo na orquestra. Mas, por outro lado, é desastroso
quando o trauma expande a amigdala e atrofia o hipocampo,
incapacitando os individuos com tept. De modo similar, a
expansao da area do cértex motor devotada a destreza manual



€ otima para neurocirurgioes, mas talvez ndo seja uma
vantagem social em arrombadores de cofres.

e O alcance da neuroplasticidade € sem duvida finito. Do
contrario, cérebros severamente lesionados e medulas
espinhais cortadas poderiam, no fim das contas, se curar
sozinhos. Além disso, os limites da neuroplasticidade se
mostram o tempo todo. Malcolm Gladwell explorou a
quantidade imensa de tempo que os individuos mais
habilidosos tiveram de investir na pratica de seu oficio: 10 mil
horas de pratica € seu numero magico. Apesar disso, 0
contrario nao se sustenta: 10 mil horas de pratica ndo garantem
a neuroplasticidade necessaria para converter qualquer um de
noés em um Yo-Yo Ma ou um LeBron James.

E verdade que a manipulacdo da neuroplasticidade para a
recuperacdo de uma fungdo tem um potencial enorme e animador
na neurologia. Mas esse dominio passa longe das preocupacgdes
deste livro. Apesar de todo esse potencial, € improvavel que um dia
possamos borrifar fatores de crescimento neuronais no nariz das
pessoas para torna-las mais abertas ou empaticas, por exemplo, ou
focar na neuroplasticidade com terapia genética para amenizar a
inclinagao de um imbecil a cometer agressdes deslocadas.

Entdo qual é a utilidade desse assunto para o universo deste
livro? Acho que os beneficios sdo sobretudo psicoldgicos. Isso nos
remete a uma questdo do capitulo 2, durante a discusséo sobre os
estudos de neuroimagem que registraram perda de volume no
hipocampo em pessoas com tept (sem dudvida um exemplo dos
efeitos adversos da neuroplasticidade). Apontei que era ridiculo que
muitos legisladores precisassem de imagens de cérebros para



acreditar que havia algo desesperadamente errado — no sentido
organico — com os veteranos que sofriam desse transtorno.

De modo similar, a neuroplasticidade torna a maleabilidade
funcional do cérebro uma possibilidade tangivel, a “comprovacao
cientifica” de que o o6rgdo se transforma e de que as pessoas
mudam. No decurso de tempo analisado neste capitulo, habitantes
do mundo arabe sairam da condicao de individuos “sem voz” para a
de cidadaos capazes de derrubar ditadores; Rosa Parks deixou de
ser vitima para se tornar uma catalisadora; Sadat e Begin, antes
inimigos, viraram arquitetos da paz; Mandela foi de prisioneiro a
estadista. E vocé pode apostar que as transformacdes nos moldes
apresentados neste capitulo ocorreram no cérebro de todos os que
foram afetados por essas mudancas. Um mundo diferente resulta
em uma visdo de mundo diferente, o que, por sua vez, significa um
cérebro diferente. E, quanto mais tangivel e real for a neurobiologia
subjacente a essas transformacdes, mais facil sera imaginar que
elas podem tornar a acontecer.



6. Adolescéncia ou: “Cara, cadé meu
cortex frontal?”

Este capitulo é o primeiro de dois com enfoque no
desenvolvimento. Estabelecemos nosso padrdo recorrente: um
comportamento acaba de acontecer; quais os eventos que se deram
nos ultimos segundos, minutos, horas e assim por diante que
ajudaram a provoca-lo? O proximo capitulo estendera isso para o
dominio do desenvolvimento: que acontecimento da infancia ou da
vida fetal de um individuo contribuiu para um determinado
comportamento?

O presente capitulo quebra nosso padrdo ao se concentrar na
adolescéncia. Sera que a biologia apresentada nos capitulos
anteriores funciona de maneira diferente em um adolescente,
quando comparado a um adulto, produzindo comportamentos
diferentes? Sem duvida.

Um fato domina este capitulo. O capitulo 5 tratou do dogma
segundo o qual cérebros adultos estdo gravados em pedra. Outro
dogma era que os cérebros estado praticamente formatados no inicio
da infancia — afinal, aos dois anos de idade, eles ja alcangaram
85% do volume adulto. Mas o percurso do desenvolvimento € muito
mais lento que isso. O fato central deste capitulo é que a ultima
regido cerebral a amadurecer por completo (em termos de numero



de sinapses, mielinizacdo e metabolismo) é o cortex frontal, que nao
se encontra conectado por completo antes dos vinte e poucos
anos.’

Isso tem duas implicacbes de extrema importancia. Primeiro,
nenhuma parte do cérebro adulto € mais moldada pela adolescéncia
do que o cértex frontal. Segundo, nada sobre essa fase pode ser
entendido fora do contexto de um amadurecimento cortical frontal
atrasado. Se, na época da adolescéncia, os sistemas limbico,
autondmico e enddcrino estao trabalhando a todo vapor, enquanto o
cortex frontal ainda esta conferindo suas instru¢gdes de montagem,
entdo acabamos de explicar por que os adolescentes sao tao
frustrantes, incriveis, tolos, impulsivos, inspiradores, destrutivos,
autodestrutivos, abnegados, autocentrados, insuportaveis e
transformadores. Pense nisso, a adolescéncia e o inicio da vida
adulta sdo os periodos em que alguém tem a maior chance de:
matar e ser morto; sair de casa para sempre; inventar uma nova
forma de arte; ajudar a derrubar um ditador; fazer limpeza étnica em
um vilarejo; devotar-se aos necessitados; tornar-se viciado; casar-se
com alguém de fora do grupo; transformar a fisica; ter um gosto
terrivel para a moda; quebrar o pescoco por esporte; dedicar sua
vida a Deus; roubar uma velhinha; convencer-se de que toda a
historia convergiu para fazer daquele momento o mais significativo,
0 mais carregado de perigo e de promessa, 0 que mais exige que
vocé se envolva e faca a diferenca. Em outras palavras, é o periodo
da vida com maxima atracao pelo risco, pela busca de novidades e
pela afiliacdo com outros iguais. Tudo isso por causa do cortex
frontal imaturo.



a realidade da adolescéncia

A adolescéncia é real? Existe alguma coisa especifica em termos
qualitativos que a diferencie do antes e do depois, em lugar de uma
progressao suave da infancia a vida adulta? Talvez “adolescéncia”
seja apenas uma construgao cultural — no Ocidente, a medida que
a melhoria da alimentacdo e da saude resultou em um inicio
prematuro da puberdade, e as forcas educacionais e econémicas da
modernidade empurraram a maternidade para uma idade mais
avangada, teria surgido entre as duas tendéncias um espacgo vazio
no desenvolvimento. Voila!, eis a invencao da adolescéncia.l] 2

Como veremos, a neurobiologia sugere que a adolescéncia existe
de verdade, que o cérebro adolescente ndo é apenas um cérebro de
adulto malcozido, ou um cérebro infantil deixado fora da geladeira
por muito tempo. Além disso, a maioria das culturas tradicionais
reconhece a adolescéncia como algo distinto, isto &, ela n&o incorre
nos mesmos direitos e responsabilidades da idade adulta. No
entanto, o que o Ocidente inventou foi o mais longo periodo de
adolescéncia.l?l]

O que de fato parece ser uma construcdo de culturas
individualistas € a adolescéncia como um periodo de conflito entre
geracdes; a juventude de culturas coletivistas parece menos
inclinada a revirar os olhos diante da tolice dos adultos, a comecar
por seus pais. Além disso, mesmo em culturas individualistas, a
adolescéncia ndo constitui de modo universal um periodo de acne
da psique e de impetos intempestivos.[3] A maioria de nds passa por
ela sem grandes problemas.



aspectos praticos do amadurecimento cortical frontal

O amadurecimento atrasado do cortex frontal sugere um cenario
Obvio: no inicio da adolescéncia essa regidao possuiria menos
neurdnios, ramificacdes dendriticas e sinapses que em um adulto, e
essas quantidades aumentariam até os vinte e poucos anos. Em vez
disso, essas quantidades diminuem.

Isso acontece por causa de um belo artificio da evolugdo no
cérebro dos mamiferos. De maneira notavel, o cérebro do feto gera
bem mais neurbnios que aqueles encontrados em um adulto. Por
qué? Durante o desenvolvimento fetal tardio, ha uma competicao
dramatica em grande parte do cérebro, com o0s neurdnios
vencedores sendo aqueles que migram para os lugares certos e
maximizam as conexdes sinapticas com outros neurbnios. E o0s
neurdnios que ndo passam no teste? Eles se submetem a “morte
celular programada” — genes que os fazem murchar e morrer sao
ativados, e os materiais resultantes, reciclados. A superproducao
neuronal seguida de poda competitiva (processo que foi
denominado “darwinismo neural”) permitiu a evolugcdo de circuitos
neurais otimizados, um exemplo de quando menos € mais.

O mesmo ocorre no cortex frontal adolescente. No inicio da
adolescéncia, existe um volume maior de massa cinzenta (uma
medida indireta da quantidade total de neurbnios e ramificacdes
dendriticas) e mais sinapses que na fase adulta; ao longo da década
seguinte, a densidade da massa cinzenta diminui, a medida que
processos dendriticos e conexdes menos otimizadas vao sendo
aparadas.[4l 3 Dentro do cértex frontal, as sub-regides mais antigas



do ponto de vista evolutivo amadurecem primeiro; 0 novissimo
cortex pré-frontal dorsolateral nem sequer comeca a perder massa
cinzenta antes da parte final da adolescéncia. A importancia desse
padrdo de desenvolvimento foi demonstrada em um estudo
marcante no qual um grupo de criangas foi examinado por
neuroimagem e teve seu qi testado repetidas vezes até a fase
adulta. Quanto mais longo o periodo de acumulo de densidade de
massa cinzenta cortical no principio da adolescéncia, antes do inicio
da poda neuronal, maior o qi do adulto.

Portanto, o amadurecimento cortical frontal durante a
adolescéncia tem a ver com um cérebro mais eficiente, ndo com
mais cérebro. Isso pode ser mostrado em estudos de neuroimagem
(facilmente mal interpretados) comparando adolescentes e adultos.4
Um tema recorrente € como os adultos tém mais controle executivo
sobre o comportamento durante certas atividades e apresentam
maior ativacdo cortical frontal nesse periodo. Porém, tome agora
uma tarefa na qual, de forma atipica, os adolescentes alcancam
niveis de controle executivo equivalentes aos dos adultos. Nesses
casos, eles apresentam mais ativacao cortical — uma regulagao
equivalente exige menos esforco em um bem aparado cortex frontal
adulto.

Ha outras maneiras de demonstrar que o cortex frontal
adolescente ainda nao alcangou eficiéncia maxima. Por exemplo,
adolescentes nao tém a mesma habilidade que os adultos para
detectar ironia, e, quando tentam fazé-lo, ativam o cpf dorsomedial
(cpfdm) de modo mais intenso. Por outro lado, adultos apresentam
maior ativagado na area fusiforme de faces. Em outras palavras, a



deteccao de ironia ndo € tanto uma tarefa frontal para um adulto:
uma olhada no rosto basta.®

O que dizer da substancia branca do cértex frontal (aquela
medida indireta da mielinizacdo dos axénios)? Aqui as coisas
divergem da abordagem superproduza-depois-apare da massa
cinzenta; em vez disso, os axdnios sdo mielinizados ao longo da
adolescéncia. Como discutido no apéndice 1, isso permite aos
neurdnios se comunicarem de maneira mais rapida e coordenada —
a medida que a adolescéncia avanca, a atividade em diferentes
partes do cortex frontal se torna mais correlacionada, uma vez que
essa regido passa a operar com mais intensidade como uma
unidade funcional.6

Esse é um ponto importante. Quando aprendemos neurociéncia, é
facil tratar as diferentes regides do cérebro como distintas em
termos funcionais (e essa tendéncia piora se depois vocé dedica
toda a carreira a estudar apenas uma dessas regiées). Como uma
amostra disso, ha entre os periddicos biomédicos de alta qualidade
um chamado Cortex, e outro, Hippocampus, cada um deles
dedicado a publicar artigos sobre a sua correspondente regiao
favorita do cérebro. Em encontros de neurociéncia com a presenca
de dezenas de milhares de pessoas, ha eventos sociais voltados a
todas aquelas que estudam a mesma regido obscura do cérebro,
momento em que podem fofocar, criar lagos e paquerar. Mas, na
realidade, o cérebro € uma questdao de circuitos, de padrdoes de
conectividade funcional entre regides. A mielinizagao progressiva do
cérebro adolescente mostra a importdncia de uma conectividade
mais intensa.



E interessante notar que outras partes do cérebro adolescente
parecem auxiliar o cortex frontal subdesenvolvido, assumindo
algumas das tarefas para as quais ele ainda n&o esta preparado.
Por exemplo, em adolescentes, mas ndo em adultos, o corpo
estriado ventral auxilia na regulacdo das emocgdes. Retornaremos
mais tarde a esse ponto.”

Existe algo mais mantendo esse cortex frontal novato fora do eixo,
a saber, o estrogénio e a progesterona nas mulheres, e a
testosterona nos homens. Como discutido no capitulo 4, tais
horménios alteram a estrutura e a funcdo cerebral, inclusive do
cortex frontal, onde horménios gonadais modificam as taxas de
mielinizacgo e o0s niveis dos receptores de varios
neurotransmissores. Logicamente, os marcos do amadurecimento
adolescente no cérebro e no comportamento estdo menos ligados a
idade cronoldégica que ao tempo decorrido desde o inicio da
puberdade.8

Além disso, a puberdade nao se resume apenas a um ataque em
massa de horménios gonadais. E uma questdo de como eles sdo
ativados.® A caracteristica principal da fungdo enddcrina ovariana é
a ciclicidade da liberacdo de horménios: “E aquela fase do més”. Em
garotas, a puberdade ndo chega em plena floracéo, por assim dizer,
com a primeira menstruacao. Em vez disso, durante os primeiros
anos, apenas cerca de metade dos ciclos envolve ovulacéo e picos
de estrogénio e progesterona. Portanto, as adolescentes mais
jovens nao apenas experimentam seus primeiros ciclos ovulatorios,
mas também flutuacdes de ordem mais elevada quanto a ocorréncia
ou nao da oscilacdo ovulatéria. Enquanto isso, ainda que garotos
adolescentes ndo tenham perturbacdées hormonais equivalentes, de



nada ajuda que os seus cértices frontais sofram periodos de hipdxia
em decorréncia do fluxo sanguineo priapico em direcdo a regiao
pubica.

Assim, a medida que desperta a adolescéncia, a eficiéncia cortical
frontal se vé enfraquecida por sinapses irrelevantes sendo
malsucedidas no teste, uma comunicacdo lenta gracas a baixa
mielinizagdo e uma confusdo de sub-regibes descoordenadas
agindo em desacordo; além disso, embora o corpo estriado tente
ajudar, ndo ha muito que um batedor reserva possa fazer nesse
jogo. Por fim, o cértex frontal esta mergulhado no fluxo e no refluxo
dos horménios gonadais. N&o surpreende que ajam como
adolescentes.

Mudancas corticais frontais da cogni¢cdo na adolescéncia

Para entender como o amadurecimento cortical frontal se
relaciona com os nossos melhores e piores comportamentos, €
importante, em primeiro lugar, ver como se da esse amadurecimento
nos dominios cognitivos.

Durante a adolescéncia, ha um aperfeicoamento constante da
memoria de trabalho, do uso flexivel de regras, da organizacao
executiva e da regulacao inibitéria frontal (por exemplo, alternancia
de tarefas). Em geral, essas melhorias sdo acompanhadas de uma
maior ativacdo das regides frontais durante uma tarefa, e a
dimensao desse aumento reflete a precisao no desempenho
destas.10

Adolescentes também melhoram nas tarefas de mentalizagao
(compreender a perspectiva de outra pessoa). E nao me refiro a
perspectiva emocional (ndo mude de canal), mas a desafios mais



puramente cognitivos, como compreender qual seria a aparéncia de
um objeto do ponto de vista de outra pessoa. A melhora na
deteccdo da ironia reflete o aperfeicoamento da percepcao cognitiva
abstrata de perspectivas.

Mudancas corticais frontais na regulagcdo emocional

Adolescentes mais velhos experimentam as emocdes de forma
mais intensa que criangcas e adultos, algo ébvio para qualquer um
que tenha passado por essa fase. Por exemplo, eles sdao mais
reativos a rostos que expressam emocoes fortes.[5] 11 Nos adultos,
olhar para um “aparato de exibicao facial afetivo” ativa a amigdala, e
logo depois o regulador emocional cpfvm, a medida que o individuo
se adapta ao conteudo emocional. Na adolescéncia, contudo, a
resposta do cpfvm é menor, de modo que a resposta amigdaloide
segue aumentando.

O capitulo 2 introduziu a “reavaliacdo” — quando a resposta a
estimulos emocionais fortes € regulada ao concebermos a questao
de maneira diferente.12 Tire uma nota baixa em uma prova e logo
ocorre uma inclinagdo emocional na direcdo de “sou burro”; a
reavaliacao pode leva-lo, no entanto, a considerar o fato de que
vocé ndo havia estudado, ou que ficara gripado, para concluir que o
resultado da prova foi circunstancial, em vez de uma consequéncia
da sua incorrigivel natureza.

As estratégias de reavaliacdo sao aperfeicoadas durante a
adolescéncia, o que, ¢é evidente, se reflete em bases
neurobioldgicas. Relembre que, no principio da adolescéncia, o
corpo estriado ventral, tentando colaborar, assume algumas das
tarefas frontais (de maneira bem ineficaz, uma vez que esta



trabalhando fora das suas qualificacbes). Nessa idade, a
reavaliagao envolve o corpo estriado: mais ativagao nessa regiao
indica menos atividade amigdaloide e melhor regulacdo emocional.
A medida que o adolescente amadurece, o cértex frontal assume o
comando, e as emogdes se tornam mais estaveis.[6] 13

Colocar o corpo estriado na jogada traz consigo dopamina e
recompensa, do que deriva a predilecdo dos adolescentes pelo
bungee jump.



a inclinagcao dos adolescentes ao risco

As Cavernas da Califérnia, localizadas nos contrafortes da
cordilheira de Serra Nevada, sdao um sistema de cavernas que
conduz, passada uma estreita e convoluta descida de dez metros
buraco abaixo, a uma queda abrupta de sessenta metros (que hoje
pode ser vencida por rapel). Os guardas do parque encontraram
esqueletos de séculos atras no fundo desse abismo, pertencentes a
exploradores que foram um passo além do que deveriam em
direcdo a escuridio. E todos sao de adolescentes.

Como demonstrado por meios experimentais, durante a tomada
de decisOes arriscadas, os adolescentes ativam menos o cortex pré-
frontal do que os adultos; a atividade menor resulta em uma pior
avaliagao de riscos. E ela assume uma forma particular, como
mostrou Sarah-Jayne Blakemore, da University College de
Londres.14 Peca a alguns voluntarios que estimem a probabilidade
de um determinado evento acontecer (ganhar na loteria ou morrer
em um acidente de avido); em seguida, revele a eles a
probabilidade real. Esse retorno de informacdo pode representar
uma boa noticia (por exemplo, ser mais provavel do que se
esperava que alguma coisa boa aconteca, ou menos provavel que
algo ruim ocorra). De maneira reciproca, a informagao recebida
pode também representar uma ma noticia. Peca entdao aos
voluntarios que estimem de novo a probabilidade de os mesmos
eventos acontecerem. Adultos incorporam em suas novas
estimativas as informacgdes recebidas. Adolescentes atualizam suas
estimativas do mesmo modo que adultos em relacdo as boas



noticias. Mas as informagdes que constituem noticias negativas
passam batidas. (Pesquisador: “Quais sao as chances de vocé se
envolver em um acidente de carro ao dirigir alcoolizado?”.
Adolescente: “Uma chance em um zilhdo”. Pesquisador: “Na
verdade, as chances sdo de cerca de 50%; quanto vocé acha que
sdo as suas chances agora?”’. Adolescente: “Ei, € de mim que
estamos falando; uma chance em um zilhdo”.) Acabamos de
explicar por que as taxas de jogadores patologicos entre
adolescentes sao de duas a quatro vezes mais altas que entre
adultos.15

Portanto, adolescentes tomam atitudes mais temerarias e sao
péssimos na avaliagao dos riscos. Porém, ndo é s6 uma questao de
estar mais disposto a se arriscar. Afinal de contas, tanto
adolescentes quanto adultos desejariam evitar atitudes perigosas,
mas os adultos se contém melhor por causa da maturidade cortical
frontal. Ha uma diferenca etaria quanto ao tipo de sensacdes
buscadas — adolescentes sao mais tentados ao bungee jump;
adultos, a trapacearem em suas dietas com restricao de sal. A
adolescéncia se caracteriza ndo apenas por uma maior exposi¢cao
ao risco, mas também por uma maior busca por novidades.[/] 16

A ansia por novidades permeia a adolescéncia. Esse € o periodo
em que costumamos desenvolver nossas predilecoes em relacao a
musica, comida e moda, e a abertura a novas experiéncias vai
declinando a partir dai.'” E ndo se trata de um fenbmeno somente
humano. Ao longo da vida dos roedores, sao os adolescentes os
mais inclinados a provar um novo alimento. A busca por novidades é
especialmente intensa em outros primatas. Entre muitos dos
mamiferos sociais, os adolescentes de um dos sexos deixam grupo



de origem, emigrando para outras populagdes, uma classica
estratégia para evitar o cruzamento consanguineo. Entre as
impalas, organizam-se grupos de fémeas aparentadas, suas crias e
um unico macho fértil; os demais vagam desconsolados em
‘manadas de solteiros”, cada um deles maquinando formas de
usurpar o lugar do macho reprodutor. Quando um jovem macho
atinge a puberdade, ele é retirado do grupo pelo macho dominante
(e, para evitar qualquer besteira edipica, é improvavel que este seja
seu pai, que deve ter reinado inumeras mudancas de comando
atras).

Mas nao entre os primatas. Considere os babuinos. Suponha que
dois bandos se encontrem em alguma fronteira natural — um riacho,
digamos. Os machos ameacam uns aos outros por um tempo,
acabam se cansando e voltam a fazer o que estavam fazendo.
Menos um adolescente, que permanece a beira do riacho,
extasiado. Novos babuinos, um bando inteiro deles! Ele corre cinco
passos em diregao ao outro grupo, entao retrocede quatro, nervoso,
agitado. Atravessa, cauteloso, para a outra margem, fugindo
depressa caso algum outro babuino lhe dirija um olhar.

Assim comecg¢a o gradual processo de transferéncia, com o
adolescente passando cada dia mais tempo junto ao novo bando,
até romper o corddo umbilical e passar uma noite entre eles.
Ninguém o pressionou. Em vez disso, se tivesse que passar mais
uma noite entre os mesmos babuinos mondétonos que conhece
desde que nasceu, teria vontade de gritar. Entre chimpanzés
adolescentes, sao as fémeas que ndo conseguem parar de pensar
em sair do bando de origem o mais rapido possivel. Nos, primatas,



nao somos expulsos na adolescéncia. Ansiamos desesperadamente
por novidades.!8]
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Mudancgas no nivel de atividade dopaminérgica no “centro de recompensa” do
cérebro depois de diferentes magnitudes de recompensa. Entre os adolescentes,
0S picos sdo mais altos; e os vales, mais baixos.

Portanto, a adolescéncia envolve a disposicido para o risco e a
busca por novidades. Onde se encaixa o sistema de recompensa da
dopamina aqui?

Lembre-se do capitulo 2 e de como a area tegmentar ventral
constitui a origem da projecdo dopaminérgica mesolimbica para o
nucleo accumbens, e da projecado dopaminérgica mesocortical para
o cortex frontal. Durante a adolescéncia, a densidade e a
sinalizacdo das projegoes dopaminérgicas crescem de maneira
progressiva em ambas as vias (embora a busca de novidades em si



alcance um pico nos meados da adolescéncia, refletindo talvez a
regulagao frontal emergente a partir dai).18

Nao fica claro qual é a quantidade de dopamina liberada na
antecipacao de recompensas. Alguns estudos mostram uma maior
ativacao antecipatoria das vias de recompensa em adolescentes em
comparacao com adultos, enquanto outras pesquisas indicam o
oposto, apresentando como a menor de todas as receptividades
dopaminérgicas aquela dos adolescentes mais propensos ao
risco.19

As variagdes por faixa etaria nos niveis absolutos de dopamina
sdo menos interessantes que as diferengas nos padrdes de
liberacao desse neurotransmissor. Em um o6timo estudo, criangas,
adolescentes e adultos foram analisados por tomografia cerebral
enquanto executavam tarefas nas quais respostas corretas geravam
recompensas monetarias de tamanhos variados (ver figura
anterior).20 Durante os testes, a ativacdo pré-frontal, tanto em
criancas quanto em adolescentes, foi difusa e desconcentrada. No
entanto, a ativagdo do nucleo accumbens dos adolescentes foi
caracteristica. Nas criancas, uma resposta correta produziu mais ou
menos 0 mesmo aumento de atividade, independente da magnitude
da recompensa. Nos adultos, prémios menores, medianos e
maiores causaram aumentos menores, medianos e maiores na
atividade do accumbens. E nos adolescentes? Os resultados foram
0s mesmos das outras faixas etarias no caso de uma remuneracao
mediana. Uma grande recompensa produziu um aumento
gigantesco, muito maior que nos adultos. E uma pequena
recompensa? A atividade do accumbens decaiu. Em outras
palavras, os adolescentes experimentam prémios maiores que 0O



esperado de forma mais positiva que os adultos, e prémios aquém
do esperado como sendo repulsivos. Como um pido girando,
prestes a perder o controle.

Isso sugere que, em adolescentes, grandes recompensas
produzem sinalizacdo dopaminérgica exagerada, e recompensas
simples e razoaveis por agdes prudentes parecem despreziveis. O
cortex frontal imaturo nao tem a minima chance de se contrapor a
um sistema de dopamina como esse. Mas existe um elemento
curioso.

Em meio a seus neurdnios malucos e descontrolados de
dopamina, os adolescentes tém habilidades de raciocinio que, em
muitos campos da percepcao de risco, equiparam-se as dos adultos.
Porém, apesar disso, a logica e a razdo costumam ser postas de
lado, e eles agem como adolescentes. O trabalho de Laurence
Steinberg, da Universidade Temple, identificou um momento-chave
no qual eles estao particularmente inclinados a saltar antes de olhar
para baixo: quando estao junto de outros adolescentes.



pares, aceitacao social e exclusao social

A vulnerabilidade dos adolescentes a pressao dos amigos e, mais
ainda, daqueles de quem eles desejam ser amigos € bem
conhecida. Pode também ser demonstrada em termos
experimentais. Em uma das pesquisas de Steinberg, adolescentes e
adultos apresentaram as mesmas taxas de exposicao ao risco em
um jogo eletrbnico de pilotagem. Acrescentar dois individuos de
idade semelhante para encorajar os voluntarios ndo teve efeito
sobre os adultos, mas triplicou o risco nos adolescentes. Além disso,
em estudos de neuroimagem, a existéncia de pares apoiando os
voluntarios (por um sistema de comunicagcdo remota) reduz a
atividade do cpfvm e aumenta a do corpo estriado ventral nos
adolescentes, mas nao nos adultos.21

Por que os adolescentes sofrem tanta influéncia social de seus
pares? Para comecar, eles sdo mais sociaveis e tém relagcdes mais
complexas que criangas e adultos. Por exemplo, um estudo de 2013
demonstrou que eles tém em média mais de quatrocentos amigos
no Facebook, bem mais que os adultos.22 Além disso, a socialidade
adolescente esta ligada, em particular, ao afeto e a sensibilidade
com relacdo a sinalizacdo emocional — lembre-se de como eles
apresentam uma maior resposta limbica, e uma menor resposta
cortical frontal, a rostos emotivos. Ademais, eles ndo colecionam
quatrocentos amigos no Facebook para obter dados para seus
doutorados em sociologia. Em vez disso, ha uma necessidade
desesperada de pertencer ao grupo.



Isso provoca a vulnerabilidade dos adolescentes a pressao de
seus pares e ao contagio emocional. Além do mais, essa pressao
em geral constitui um “treinamento em transgressao”, aumentando
as chances de violéncia, uso de drogas, crimes, sexo sem prote¢ao
e maus habitos de saude (isto €, poucas gangues juvenis obrigam
outros garotos a acompanha-las no uso do fio dental seguido por
atos aleatdrios de caridade). Por exemplo, em dormitdrios
universitarios, o bebedor inveterado tem mais chance de influenciar
o colega de quarto abstémio do que o contrario. A incidéncia de
disturbios alimentares em adolescentes se espalha entre seus pares
em um padrdo que se assemelha ao do contagio viral. O mesmo
ocorre com a depressao entre as garotas, o que reflete a tendéncia
delas a “corruminar’” os problemas, reforcando os sentimentos
negativos umas das outras.

Estudos de neuroimagem demonstram a intensa sensibilidade dos
adolescentes a influéncia dos pares. Peca a um grupo de adultos
para pensar primeiro no que eles consideram ser a opiniao dos
outros a seu respeito, depois no que eles préprios pensam de si
mesmos. Duas redes diferentes e parcialmente superpostas de
estruturas limbicas e frontais sdo ativadas pelas duas tarefas. Entre
os adolescentes, porém, os perfis de ativacdo sdo idénticos. A
pergunta: “O que vocé pensa de si mesmo?’, responde-se
neurologicamente com: “Aquilo que as outras pessoas pensam de
mim”.23

A desesperada necessidade que os adolescentes tém de
pertencer ao grupo foi demonstrada de forma belissima por
pesquisas sobre a neurobiologia por tras da exclusao social. Um
projeto de Naomi Eisenberger, da ucla, desenvolveu o inteligente e



perverso paradigma da “bola virtual’l®] para fazer com que as
pessoas se sintam desprezadas.24 O voluntario se deita em um
aparelho de tomografia cerebral, acreditando que ira participar de
um jogo on-line com outras duas pessoas (€ claro que ndo existem
outras pessoas — trata-se apenas de um programa de computador).
Cada jogador ocupa um ponto da tela, formando um triangulo. Os
jogadores devem passar a bola entre si; o voluntario escolhe para
qual dos outros prefere arremessar e acredita que eles estao
fazendo o mesmo. Depois de a bola ser langcada algumas vezes,
sem que o voluntario saiba, o experimento comeca: os outros dois
jogadores param de lancar-lhe a bola. Ele esta sendo excluido pelos
dois babacas. Em adultos, ocorre ativacdo da massa cinzenta
periaquedutal, da amigdala e dos cortices cingulado anterior e
insular. Perfeito: essas regides sdo fundamentais para a percepgao
de dor, raiva e repugnancia.[l0l E entdo, depois de um periodo,
ativa-se o cpf ventrolateral (cpfvl); quanto maior a magnitude dessa
ativacao, mais silenciados sao o cingulado e a insula, e menos
irritacdo os voluntarios relatam mais tarde. O que significa essa
ativacdo atrasada do cpfvl? “Por que estou irritado? E s6 um jogo de
bola idiota.” O cértex frontal vem ao resgate trazendo perspectiva,
racionalizacao e regulagao emocional.

Agora repita o teste com adolescentes. Alguns apresentam o
mesmo padrao de neuroimagem que os adultos. Esses sao os que
se avaliam como menos sensiveis a rejeicao, e que passam a maior
quantidade de tempo com amigos. Contudo, para a maioria deles,
quando ocorre a exclusao social, o cpfvl mal é ativado, as outras
alteracdes cerebrais sao mais intensas que nos adultos, e eles
relatam uma maior sensacdo de desconforto — falta aos



adolescentes mais intensidade do cortex frontal para efetivamente
articular razées para nao se importarem com aquilo. A rejeicao doi
mais nos adolescentes, produzindo uma maior necessidade de ser
aceito no grupo.25

Um estudo de neuroimagem examinou um dos elementos neurais
basicos da conformidade.26 Ao observar uma mao se movendo,
neurbnios das regides pré-motoras que contribuem para o
movimento da sua prépria mao se tornam ligeiramente ativados —
seu cerebro esta pronto para imitar o gesto. Na pesquisa, criancas
de dez anos assistiram a trechos de videos com gesticulagdes e
expressoes faciais. As mais vulneraveis a influéncia do grupo (em
uma escala desenvolvida por Steinberg)l'll demonstraram maior
ativacao pré-motora — mas apenas para as expressoes faciais. Em
outras palavras, criancas mais sensiveis a pressao dos pares estao
mais predispostas a imitar a condigdo emocional dos outros. (Dada
a idade dos voluntarios, os pesquisadores apresentaram seus
resultados como indicadores potenciais de comportamento
adolescente futuro.)[12]

Esse nivel atomistico de explicacdo para a conformidade poderia
talvez predizer quais dos adolescentes estariam mais predispostos a
participar de uma desordem em massa. Mas nao nos diz muito a
respeito daquele individuo que decide nao convidar alguém para
uma festa porque os colegas mais populares o consideram um
loser.

Outra pesquisa mostrou os correlatos neurobiolégicos de
aspectos mais abstratos da conformidade com o grupo. Lembre-se
de que o corpo estriado ventral adolescente auxilia o cértex pré-
frontal na reavaliacdo da exclusdao social. No estudo, os



adolescentes mais jovens que eram mais resistentes a influéncia
dos pares eram os que apresentavam as respostas estriadas
ventrais mais fortes. E o que poderia explicar essa maior
intensidade? A essa altura vocé deve saber minha resposta —
veremos nos capitulos restantes.



empatia, simpatia e raciocinio moral

Ao atingir a adolescéncia, os individuos sao em geral bastante
eficientes em considerar diferentes perspectivas, ou seja, em ver o
mundo como outra pessoa o faria. Esse € o periodo em que
costumamos ouvir pela primeira vez algo como: “Bem, mesmo
assim eu discordo, mas consigo entender por que ele se sentiria
dessa maneira, considerando o que passou’.

Apesar disso, adolescentes ainda nao sdo adultos. Ao contrario
destes, eles continuam sendo melhores em assumir a perspectiva
de primeira pessoa, em oposicdo a de terceira (“Como eu me
sentiria na situacao dela?”, em vez de: “Como ela se sente nessa
situagaon?”).2” Os julgamentos morais dos adolescentes, embora
apresentem um refinamento crescente, ainda nao atingiram o nivel
daqueles dos adultos. Eles deixaram para tras a tendéncia
igualitaria das criangas de dividir todos os recursos da mesma
forma; no lugar disso, tomam na maioria das vezes decisGes
meritocraticas (com uma pitada de pontos de vista utilitaristas e
libertaristas). O pensamento meritocratico € mais sofisticado que o
igualitario, uma vez que este ultimo faz referéncia apenas aos
resultados, enquanto o primeiro incorpora consideragdes quanto as
causas. Entretanto, o pensamento meritocratico dos adolescentes é
menos complexo que o dos adultos — por exemplo, eles sdo tio
competentes quanto os adultos em compreender como as
circunstancias individuais afetam o comportamento, mas ndo em
compreender as circunstancias sistémicas.



A medida que amadurecem, eles vao distinguindo cada vez
melhor entre dano intencional e dano acidental, considerando o
primeiro mais grave.28 Quando pensam no ultimo, ha agora menos
ativacao das trés regides cerebrais ligadas ao processamento da
dor, a saber, a amigdala, a insula e as areas pré-motoras (esta
ultima refletindo a tendéncia de contrair os musculos da face quando
se ouve um relato sobre algo dolorido). Enquanto isso, ha uma
ativacao crescente do cpfdl e do cpfvm quando eles pensam em
uma situagao de dano intencional. Em outras palavras, € uma tarefa
frontal perceber o sofrimento de alguém que esta sendo ferido de
maneira intencional.

Conforme crescem, os adolescentes também distinguem cada vez
melhor entre um dano infligido a pessoas e outro que impacta
objetos (com o primeiro sendo considerado mais grave). O mal
causado a pessoas ativa cada vez mais a amigdala, enquanto o
contrario ocorre em relacdo a objetos. E interessante notar que, a
medida que os adolescentes envelhecem, existe uma menor
diferenciagao entre as puni¢des sugeridas para dano a objetos, seja
ele intencional ou nao intencional. Em outras palavras, o ponto mais
importante passa a ser que, acidente ou nao, aquilo precisa ser
consertado — mesmo que haja menos choro sobre o leite
derramado, ndo ha menos sujeira para limpar.[13]

O que dizer de uma das coisas mais incriveis sobre os
adolescentes com respeito ao escopo deste livro — a exaltada,
agitada e incandescente capacidade de sentir a dor de outra
pessoa, de sentir a dor de todos, de tentar fazer com que tudo fique
bem? Um capitulo futuro distingue entre simpatia e empatia, entre
sentir por alguém que esta sofrendo e sentir-se como essa pessoa.



Os adolescentes s&o especialistas nesta ultima, na qual a
intensidade de se sentir como o outro pode levar quase a ser o
outro.

Essa intensidade nao surpreende, sendo uma interseccao de
varias facetas da adolescéncia. Ha, de um lado, a abundancia de
emocdes e revolucdes limbicas. Os picos sdo mais altos, e os vales,
mais baixos; o sofrimento empatico é escaldante e o ardor de fazer
a coisa certa torna plausivel que estejamos aqui com um propdsito.
Outro fator determinante € a abertura a novidade. Uma mente
aberta € um pré-requisito para um coracido aberto, e o apetite
adolescente por novas experiéncias torna possivel vestir a pele do
outro por bastante tempo. E existe ainda o egotismo desse periodo
da vida. Durante o final da minha adolescéncia, eu costumava andar
com 0s quacres, e eles por vezes utilizavam o aforismo: “Tudo o que
Deus tem é vocé”. Esse € um Deus de recursos limitados, e que nao
sO necessita da ajuda dos seres humanos para corrigir um mal, mas
que precisa de vocé, apenas vocé, para fazer isso. O apelo ao
egotismo ¢é feito sob medida para os adolescentes. Junte a isso a
energia inesgotavel, mais o sentimento de onipoténcia, e parece
possivel consertar o mundo todo. Entdo por que nao?

No capitulo 13, discutiremos como nem a mais inflamada
capacidade emocional para a empatia ou 0 mais presuncoso
raciocinio moral pratico tornam mais provavel que um individuo
tome uma atitude corajosa e dificil. Isso levanta uma sutil limitagao a
empatia adolescente.

Como veremos, uma situacdo em que reagdes empaticas nao
necessariamente levam a atitudes de fato € quando pensamos o
suficiente para racionalizar a questdo (“Nao é um problema tao



grande assim” ou “Alguma outra pessoa vai cuidar disso”). Mas
sentir com muita intensidade também tem seus problemas.
Experimentar a dor alheia € em si doloroso, e os individuos que o
fazem com maior intensidade, com a mais pronunciada excitagao e
ansiedade, tém na verdade menos probabilidade de tomar uma
atitude pro-social. Em vez disso, a aflicdo pessoal produz um foco
sobre si mesma que leva ao escape — “Isso € terrivel, ndo aguento
mais ficar aqui”. A medida que o sofrimento empatico aumenta, a
propria dor da pessoa se torna a principal preocupacao.

Por outro lado, quanto maior a capacidade do individuo de regular
emocdes empaticas adversas, maior a probabilidade de ele agir de
maneira pro-social. Relacionado a isso, se uma circunstancia que
provoca empatia, mas também aflicdo pessoal, promove um
aumento dos seus batimentos cardiacos, € menos provavel que
vocé tome uma acao pro-social, em comparacao com o cenario de
uma diminuicdo do ritmo cardiaco. Portanto, um fator preditivo para
individuos que agem de fato € a habilidade de estabelecer certo
distanciamento, de surfar a onda da empatia, em vez de se deixar
afogar por ela.

Onde nisso tudo se encaixam os adolescentes, com suas
emocoes a flor da pele, seus sistemas limbicos com carga completa
e seus cortices frontais que se esforcam para tirar o atraso? A
resposta € Obvia. A tendéncia para a superexcitacao empatica pode
atrapalhar a acao efetiva.29

Esse furor de empatia adolescente pode parecer um pouco
demais para os adultos. Mas quando vejo meus melhores alunos
nesse estado, tenho sempre 0 mesmo pensamento: era tdo mais
facil ser como eles. Meu cortex frontal adulto pode permitir qualquer



bondade descompromissada que eu pretenda realizar. A dificuldade,
claro, € que esse mesmo distanciamento torna facil decidir que o
problema néo € meu.



violéncia adolescente

E 6bvio que os anos da adolescéncia ndo giram apenas em torno
de arrecadar contribuicbes para a luta contra o aquecimento global.
O periodo entre o final da adolescéncia e o inicio da vida adulta
representa o pico da violéncia, considerando tanto o homicidio
premeditado quanto o por impulso, tanto as trocas de socos
vitorianas quanto as pistolas modernas, as disputas isoladas ou
organizadas (com ou sem farda) e as agressbes dirigidas a
estranhos ou a companheiros intimos. E entdo, as taxas
despencam. Como ja foi dito, a melhor ferramenta de combate ao
crime € um aniversario de trinta anos.

Em um certo nivel, a biologia subjacente a atitude do assaltante
adolescente é similar a do jovem que entra para o Clube de
Ecologia e doa sua mesada para ajudar a salvar os gorilas-das-
montanhas. E o de sempre: intensidade emocional exacerbada,
desejo de aprovacgao dos pares, busca por novidades e, ah, aquele
cortex frontal. Mas € ai que terminam as semelhancas.

O que sustenta o pico de violéncia dos adolescentes? Estudos de
neuroimagem nao revelaram nada de caracteristico em comparacao
com a violéncia dos adultos.30 Tanto os psicopatas adolescentes
quanto os psicopatas adultos tém menos sensibilidade do cpf e do
sistema de dopamina a retroalimentacdo negativa, menor
susceptibilidade a dor e menos conjungao amigdaloide e cortical
frontal durante tarefas de raciocinio moral ou empatia.

Além disso, o pico da violéncia ndo € causado pelo subito influxo
de testosterona. Retomando o capitulo 4, a testosterona néo



provoca mais violéncia entre homens adolescentes do que entre
adultos. Além do mais, os niveis de testosterona atingem o pico no
inicio da adolescéncia, enquanto o maximo de violéncia vem mais
tarde.

O proximo capitulo discute alguns dos fundamentos da violéncia
adolescente. Por enquanto, o ponto importante € que o adolescente
meédio ndo possui a autorregulagao ou a capacidade de julgamento
de um adulto médio. Isso pode levar a ideia de que infratores
adolescentes tém menos responsabilidade que os adultos por atos
criminosos. Uma perspectiva alternativa seria que, mesmo em meio
a um juizo e uma autorregulacao inferiores, ha ainda o bastante
para merecer uma atribuicido de penas equivalentes. O primeiro
ponto de vista foi defendido em duas decisbes marcantes da
Suprema Corte americana.

No primeiro julgamento, o caso Roper contra Simmons, de 2005,
a corte decidiu por cinco votos a quatro que executar alguém por
crimes cometidos antes dos dezoito anos € inconstitucional,
violando a proibicdo da Oitava Emenda para puni¢cdes cruéis ou
incomuns. Mais tarde, no caso Miller contra o Alabama, de 2012, em
outra decisdo por cinco a quatro, a corte proibiu as sentencas de
prisdo perpétua sem chance de liberdade condicional para infratores
adolescentes, com base nos mesmos principios.31

O fundamento racional da corte parte diretamente do que
discutimos neste capitulo. Representando o voto da maioria no caso
Roper contra Simmons, o juiz Anthony Kennedy declarou:

Em primeiro lugar, [como todos sabem,] a falta de maturidade e o senso de
responsabilidade subdesenvolvido se encontram entre os adolescentes de
maneira mais frequente que entre adultos, e sdo mais compreensiveis entre os



jovens. Essas qualidades por vezes resultam em agbes e decisbes
destemperadas e impensadas.32

Concordo plenamente com esses julgamentos. Porém, para abrir
0 jogo antecipadamente, acredito que issoO seja apenas uma
representacdo superficial. Como sera apresentado no longo
discurso que constitui o capitulo 16, acredito que a ciéncia contida
neste livro deveria transformar a justica penal em todos os seus
detalhes.



uma reflexao final: por que o cortex frontal precisa agir conforme sua
idade?

Como prometido, o fator dominante deste capitulo foi o
amadurecimento cortical frontal atrasado. Por que acontece esse
atraso? Seria porque o cortex frontal € o projeto de engenharia mais
complicado do cérebro?

Provavelmente n&o. O cortex frontal emprega os mesmos
sistemas de neurotransmissores que o restante do cérebro, com os
mesmos neurdnios basicos. A densidade neuronal e a complexidade
das interconexbdes sao similares as do restante do (requintado)
cortex. Nao é mais dificil construir o cértex frontal que qualquer
outra regiao cortical.

Portanto, € improvavel que, se o cérebro “pudesse” produzir um
cortex frontal com tanta rapidez quanto o restante do cértex, ele
“‘quereria” fazé-lo. Em vez disso, acredito que existe um processo
evolutivo de selecdo envolvendo o amadurecimento frontal atrasado.

Se o cortex frontal amadurecesse tao rapido quanto o restante do
cérebro, ndo haveria nenhuma turbuléncia adolescente, nenhuma
exploracao ou criatividade nervosa e inquieta, nenhuma longa fila de
génios adolescentes espinhentos que largaram a faculdade e
trabalharam em suas garagens para inventar o fogo, a pintura
rupestre e a roda.

Talvez. Mas essa hipotese precisaria explicar de que modo a
evolugdo do comportamento levaria a transmissdo de cdépias dos
genes de um individuo, € ndo para o bem da espécie (ndo mude de
canal até o capitulo 10). E, para cada individuo que marcasse



muitos pontos no quesito reprodugao gragas a inventividade
adolescente, haveria muitos outros mais que quebrariam o pescoco
por causa da imprudéncia da juventude. Nao creio que o
amadurecimento cortical frontal tenha evoluido para que os
adolescentes pudessem agir de maneira desenfreada.

Em vez disso, acredito que o atraso acontece para que o cérebro
possa fazer tudo direito. Claro, ele tem que “fazer tudo direito” com
todas as suas partes. Mas de um modo particular em relacdo ao
cortex frontal. O ponto central do ultimo capitulo foi a plasticidade do
cérebro: novas sinapses se formam, novos neurdnios sido criados,
circuitos sao refeitos, regides cerebrais se expandem ou se
contraem. E por meio dela que aprendemos, mudamos e nos
adaptamos. Nao ha nenhum lugar em que isso seja mais importante
que no cortex frontal.

Um fato muitas vezes repetido a respeito dos adolescentes € que
a “inteligéncia emocional” e a “inteligéncia social” sao indicadores
melhores para prever o sucesso e a felicidade que eles terao
quando adultos que o gi ou as notas do sat.'433 E tudo uma
questdo de memoria social, perspectiva emocional, controle de
impulsos, empatia, capacidade de trabalhar em equipe,
autorregulacao. Existem paralelos em outros primatas, com seus
grandes cortices frontais de amadurecimento lento. Por exemplo, o
que conta para um babuino macho ser “bem-sucedido” na hierarquia
de dominancia? Alcancar um posto elevado € uma questdo de
musculos, caninos afiados e agressividade no momento oportuno.
Mas, uma vez que se atinge um status elevado, manter-se é uma
questao de esperteza social — saber quais coalizées formar, como
intimidar um rival, como ter suficiente controle dos impulsos para



ignorar grande parte das provocagdes e conservar a agressividade
deslocada em niveis aceitaveis. De modo similar, como observado
no capitulo 2, entre os macacos reso machos um coértex frontal
grande segue lado a lado com uma maior dominancia social.

A vida adulta esta cheia de encruzilhadas significativas nas quais
fazer a coisa certa é sem duvida mais complicado. Conduzir-se a
contento por esse caminho faz parte do portfélio do cortex frontal, e
desenvolver as habilidades necessarias para fazer isso de maneira
correta requer um profundo aprimoramento por meio da experiéncia.

Isso pode ser a resposta. Como veremos no capitulo 8, o cérebro
recebe grande influéncia dos genes. Mas desde o nascimento até o
inicio da vida adulta, a parte do cérebro humano que melhor nos
define € menos um produto dos genes com 0s quais vocé comegou
a sua vida que daquilo que a vida colocou no seu caminho. Por ser
o ultimo a amadurecer, o cortex frontal, por definicdo, é a regiao
cerebral menos limitada pelos genes e mais esculpida pela
experiéncia. Tinha que ser assim, para que fossemos essa espécie
social tdo absurdamente complexa que somos. De maneira irbnica,
tudo indica que o programa genético do desenvolvimento cerebral
humano evoluiu para, tanto quanto possivel, liberar dos genes o
cortex frontal.



/. De volta ao berco, de volta ao utero

Depois da viagem ao Planeta Adolescéncia, retornamos a nossa
abordagem-padrao. Determinado comportamento — bom, mau ou
ambivalente — se manifesta em nos. Por qué? Quando procuramos
as raizes das nossas atitudes, muito antes de pensar em neurénios
ou horménios, € normalmente para a infancia que nos dirigimos em
primeiro lugar.



complexificagcao

A infancia é obviamente um periodo de crescente complexidade
em todos os campos do comportamento, do pensamento e da
emocéao. De forma crucial, essa complexidade progressiva aparece
em sequéncias de estagios tipificados e universais. A maior parte da
pesquisa em torno do desenvolvimento comportamental infantil é
orientada de forma implicita a definir-se por estagios, que tratam: a)
da sequéncia em que os estagios aparecem; b) de como a
experiéncia afeta a velocidade e a confiabilidade com que se
desenrola a linha sequencial de amadurecimento; ¢) de como isso
ajuda a gerar o adulto que aquela crianga ira se tornar.
Comecgaremos examinando a neurobiologia inerente a composi¢ao
“‘em estagios” do desenvolvimento.



uma breve excursao pelo desenvolvimento cerebral

Os estagios do desenvolvimento cerebral humano fazem sentido.
Algumas semanas depois da concep¢ao de um ser humano, uma
leva de neurbnios nasce e migra para suas posi¢cdes apropriadas.
Por volta da vigésima semana, ha uma explosdo na formacao de
sinapses — 0s neurbnios passam a se comunicar. E entdo os
axonios comegam a ser envolvidos pela mielina, o isolamento de
células gliais (formando a “substancia branca”) que aumenta a
velocidade do potencial de acao.

A formacéao, a migracao e a sinaptogénese dos neurbnios sdo em
grande parte pré-natais nos seres humanos.! Em contrapartida,
existe pouca mielina a época do nascimento, sobretudo em regides
cerebrais mais recentes em termos evolutivos; como vimos, a
mielinizacdo continua entdo por um quarto de século. Os estagios
da mielinizacao sao tipificados, e a funcionalidade se desenvolve em
seguida. Por exemplo, a regido cortical fundamental a compreensao
da linguagem se mieliniza alguns meses antes daquela responsavel
pela producao da linguagem — criangas entendem a lingua antes
que possam utiliza-la.

A mielinizagdo tem maior impacto quando envolve os axdnios
mais longos, em neurdnios que se comunicam atraves de distancias
maiores. Assim, ela auxilia sobretudo as regides cerebrais a
conversarem umas com as outras. Nenhuma regiao cerebral € uma
ilha, e a formacao de circuitos conectando as partes mais afastadas
€ crucial — de que outra maneira o cortex frontal poderia utilizar
suas poucas células mielinizadas para se comunicar com o0s



neurbnios no segundo subsolo do cérebro, permitindo que vocé
aprendesse a usar o penico sozinho?2

Como vimos, os fetos de mamiferos produzem neurbnios e
sinapses em excesso. Aqueles que se mostram ineficazes ou
desnecessarios sao podados, dando origem a redes bem calibradas
e mais eficientes. Para retomar um tema do ultimo capitulo, quanto
mais tarde uma certa regido cerebral amadurece, menos ela é
moldada pelos genes, e mais pelo ambiente.3



estagios

Quais estagios do desenvolvimento infantil ajudam a explicar o
comportamento adulto bom/mau/meio-termo que deu inicio ao
capitulo 17?

A mae de todas as teorias de estagios de desenvolvimento foi
proposta em 1923, a partir dos elegantes e inteligentes
experimentos de Jean Piaget, que revelaram quatro fases da
progressao cognitiva:4

o Estagio sensorio-motor (do nascimento até mais ou menos dois
anos). O pensamento se concentra apenas naquilo que a
crianga pode sentir e explorar de maneira direta. Durante essa
fase, em geral por volta dos oito meses a criangca desenvolve a
“‘permanéncia do objeto”, compreendendo que, mesmo que nao
possa ver uma coisa, ela continua a existir — o bebé é capaz
de gerar uma imagem mental de algo que n&o aparece mais.[1]

o Estagio pré-operatério (dos dois aos sete anos). A crianca é
capaz de manter ideias a respeito de como o mundo funciona
sem ter exemplos explicitos diante de si. Os pensamentos sao
cada vez mais simbdlicos; abundam as brincadeiras de
imaginagcdo. No entanto, o raciocinio é intuitivo — nada de
l6gica, nem de causa e efeito. Esse é o periodo em que as
criangas ndo conseguem ainda incorporar a “conservacgao de
volume”. Dois vasos idénticos A e B sao preenchidos com
quantidades equivalentes de agua. Despeja-se o conteudo de B
no vaso C, que € mais alto e mais fino. Pergunta-se entao:
“Qual tem mais agua, A ou C?”. As criangas no estagio pré-



operatério utilizam uma intuicdo comum: a linha d’agua em C é
mais elevada que em A, logo aquele deve conter mais agua.

» Estagio das operagbes concretas (dos sete aos doze anos). As
criangas pensam de forma lbégica, ndo caindo mais na
enganacgado dos vasos de formatos diferentes. No entanto, a
generalizagao logica a partir de casos especificos € duvidosa.
Assim como o pensamento abstrato: por exemplo, provérbios
sdo interpretados ao pé da letra (A cada ovelha sua parelha’
significa que ovelhas andam em pares”).

» Estagio das operagbes formais (da adolescéncia em diante). Os
individuos se aproximam dos niveis adultos de abstracao,
raciocinio e metacognicao.

Outros aspectos do desenvolvimento cognitivo também sé&o
conceitualizados em estagios. Uma fase inicial ocorre quando as
criangas formam limites para o ego: “Ha um ‘eu’, separado de todas
as outras pessoas”. Uma falha nesses limites se mostra quando a
crianga nao esta bem certa sobre onde ela termina e a mamae
comecga: € a mae quem se cortou, mas € a crianca quem diz que o
dedo doi.°

Em seguida vem o estagio em que a crianga percebe que outros
individuos podem ter informagdes diferentes das suas. Bebés de
nove meses de idade olham para o lugar para o qual alguém aponta
(assim como o fazem os outros grandes primatas e os cées),
compreendendo que a pessoa que aponta sabe algo a mais. Isso &
estimulado pelo interesse: cadé aquele brinquedo? Para onde ela
esta olhando? Criangas maiores compreendem de forma mais clara
que as outras pessoas tém pensamentos, opinides e conhecimentos



diferentes dos seus, um marco para alcancar uma Teoria da Mente

(tm).6

~

ao POoSSo ver voce, ou

esconde no estagio “se n

Crianca brincando de esconde-

~

ao voce nao

téo facilmente quanto o normal, ent

~

mesSmo Se nao PoSSo ver voce

pode me ver”.



Eis um exemplo de como é nao ter tm. Uma crianga de dois anos
e um adulto veem um biscoito ser colocado na caixa A. O adulto sai
da sala, e o pesquisador muda o quitute para a caixa B. Pergunte a
crianca: “Quando aquela pessoa voltar, onde ela ira procurar pelo
biscoito?”. Na caixa B — a crianca sabe que ele esta la dentro, logo,
todo mundo sabe. Por volta dos trés ou quatro anos, no entanto, a
crianca € capaz de raciocinar de outra maneira: “A pessoa vai
pensar que esta na A, mesmo que eu saiba que esta na B’.
Shazam: tm.

Superar esses testes de “falsa crenga” € um grande marco no
desenvolvimento. A tm entao progride para niveis mais refinados de
discernimento — por exemplo, percepcao de ironia, tomada de
perspectiva ou tm secundaria (compreender a tm da pessoa A em
relagao a pessoa B).”

Diversas regides corticais medeiam a tm: partes do cpf medial
(surpresa!) e alguns novos atores, entre os quais o precuneus, O
sulco temporal superior € a juncdo temporoparietal (jtp). Isso pode
ser mostrado por meio de neuroimagem: por déficits de tm se essas
regides se encontram danificadas (individuos autistas, que tém uma
tm limitada, apresentam menos substéncia cinzenta e menor
atividade no sulco temporal superior); e pelo fato de que, se vocé
desativar por um tempo a jtp, as pessoas deixam de levar em conta
as intengdes dos outros ao julga-los moralmente.8

Portanto, ha estagios de acompanhamento do olhar, seguidos por
tm primaria, depois tm secundaria e entao tomada de perspectiva,
sendo a rapidez dessas transicdes influenciada pela experiéncia
(por exemplo, criangas com irméaos mais velhos atingem tm mais
cedo, em relacdo a média).®



E claro que existem criticas & abordagem de estagios no
desenvolvimento cognitivo. Uma delas se encontra no cerne deste
livro: uma estrutura piagetiana se fecha em uma redoma de
“cognicao”, ignorando o impacto de fatores sociais e emocionais.

Um exemplo que sera discutido no capitulo 12 diz respeito aos
bebés pré-verbais, que sem duvida nao compreendem a
transitividade (se A > B, e B > C, entdo A > C). Apresente, em uma
tela, uma violagdo de transitividade nas interacbes entre formas
diferentes (a forma A deveria derrubar a forma C, mas o oposto
acontece), e a crianga fica impassivel, nao se fixa na imagem por
muito tempo. Mas personifique essas formas com olhos e boca e
ocorre entdo um aumento do ritmo cardiaco, e a crianca se fixa por
mais tempo — “Nossa, o personagem C deveria sair da frente do
personagem A, nado o contrario”. Os humanos entendem as
operacdes ldgicas entre individuos antes do que aquelas entre
objetos.10

O estado social ou motivacional pode também alterar os estagios
cognitivos. Rudimentos de tm sdo mais facilmente observaveis em
chimpanzés que estao interagindo com outros da mesma espécie
(em vez de um humano) e se ha alguma motivacdo — comida —
envolvida.[2] 11

Emocdes e afetos podem modificar os estagios cognitivos de
maneiras notaveis em situagdes especificas. Tive um 6timo exemplo
disso quando minha filha mostrou tanto tm quanto falta de tm de
uma vez so. Ela acabara de mudar de pré-escola e estava visitando
a antiga turma. Contou a todos os colegas sobre a nova vida: “Al,
depois do almocgo, brincamos no balango. Tem balangos na escola
nova. E ai, depois disso, fomos para a sala e a Carolee contou uma



histéria. Ai, depois disso...”. tm: “brincamos no balango” — espere,
eles ndo sabem que ha balancos na escola nova, preciso contar a
eles. Falha de tm: “Carolee contou uma histéria”. A mesma ldgica
deveria se aplicar: deveria contar aos colegas quem é Carolee. Mas
como Carolee era a mais incrivel professora do mundo, a tm falhou.
Mais tarde, perguntei a ela: “Ei, por que vocé nao disse para eles
quem era a Carolee?”. “Ah, todo mundo sabe quem é&.” Como
poderiam n&o saber?

Sentindo a dor do outro

A tm conduz a proxima fase: as pessoas podem ter sentimentos
diferentes dos meus, inclusive de sofrimento.12 Essa compreensao
nao € suficiente para haver empatia. Afinal, os sociopatas, que
apresentam uma falha patolégica de empatia, empregam uma
excelente tm para se manterem sempre trés passos de manipulagao
e crueldade a frente dos demais. E essa compreensao também nao
€ estritamente necessaria para a empatia, na medida em que
criangas jovens demais para empregar a tm demonstram rudimentos
de capacidade de sentir a dor dos outros: uma criangca pequena
tenta consolar alguém que finge estar chorando, oferecendo-lhe sua
chupeta (e essa empatia é ainda rudimentar, pois a criangca néo é
capaz de imaginar que alguém seja consolado de maneira diferente
da que ocorre com ela).

Sim, bastante rudimentar. Talvez a crianga sinta uma profunda
empatia. Ou talvez esteja apenas incomodada com o choro e seu
objetivo seja silenciar o adulto em interesse proprio. A capacidade
infantil para a empatia progride nesse sentido: vai de sentir a dor de



outra pessoa porque vocé € ela para sentir por ela, e entao para um
sentir-se como ela.

A neurobiologia subjacente a empatia infantil faz sentido. Como
apresentado no capitulo 2, nos adultos o cortex cingulado anterior
se ativa quando eles observam alguém ferido. O mesmo vale para a
amigdala e a insula, sobretudo em situagcdes de dano intencional —
ha raiva e aversao. Regides do cpf, entre elas o (emocional) cpfvm,
entram em campo. Observar uma dor fisica (por exemplo, um dedo
sendo espetado por uma agulha) produz um padrdo vicario e
concreto: ocorre a ativacido da substancia cinzenta periaquedutal
(cpa), regiao essencial para a percepcao da propria dor, de partes
do cortex sensorial que recebem sensacdes dos proprios dedos, e
de neurdnios motores responsaveis por comandar o movimento dos
proprios dedos.[3] Vocé tensiona os musculos da mao.

Uma pesquisa feita por Jean Decety, da Universidade de Chicago,
mostrou que quando criancas de sete anos observam alguém
sentindo dor, se da uma maior ativagao das regides mais concretas
— a cpa e os cortices motor e sensorial —, e a atividade da cpa se
associa a minima ativacao do cpfvm. Em criangas mais velhas, o
cpfvm se associa as cada vez mais ativadas estruturas limbicas.13 E
na adolescéncia, uma ativagdo mais intensa do cpfvm ¢é
acompanhada pela atividade das regides de tm. O que esta
acontecendo? A empatia esta se deslocando de um mundo concreto
de “o dedo dela deve estar doendo, de repente estou consciente dos
meus proprios dedos” para se concentrar nas emocgdes € na
experiéncia da pessoa espetada de forma “mais tm”.

A empatia das criangas mais novas nao distingue entre dano
intencional e nao intencional, ou entre dano a pessoas e dano a



objetos. Essas distingdes surgem com a idade, por volta da época
em que a participacdo da cpa nas respostas empaticas diminui € ha
maior envolvimento das regides do cpfvm e de tm. Além disso, o
dano intencional passa a ativar a amigdala e a insula — raiva e
aversao ao agressor.[4 Esse é também o momento em que as
criangas comegcam a distinguir entre a dor autoinfligida e a dor
causada por outros.

Mais refinamento: por volta dos sete anos, as criancas estao
expressando sua empatia. Entre os dez e os doze anos, a empatia
se torna mais generalizada e abstrata — empatia por “gente pobre”,
em vez de por um individuo (lado ruim: nessa época as criancas
comecgam a atribuir esteredtipos negativos as pessoas).

Ha também sinais de senso de justica. Criangcas do jardim de
infancia tendem a ser igualitarias (por exemplo, se ela ganha um
biscoito, € melhor que o0 amigo também ganhe). Mas antes que nos
deixemos levar pela generosidade da juventude, ocorre ja nessa
idade uma discriminagdo em favor do grupo: se a outra crianga € um
estranho, ha menos igualitarismo.14

Ha ainda uma crescente tendéncia de as criangas reagirem de
forma negativa a uma injustica, quando alguém foi tratado de modo
desigual.’> Porém, mais uma vez, antes que nos empolguemos
demais, isso vem acompanhado por uma percepcao enviesada.
Entre os quatro e os seis anos, as criancas de culturas de varias
partes do mundo se incomodam quando sido elas que estdo sendo
passadas para tras. Mas nao € antes dos oito ou dez anos que
comegam a reagir quando outfra pessoa esta sendo tratada de
maneira injusta. Além disso, ha uma consideravel variabilidade
intercultural quanto a se esse segundo estagio chega mesmo a se



desenvolver. O senso de justica das criancas € de um tipo bastante
autocentrado.

Logo depois que as criancas comegam a reagir de maneira
negativa quando outra pessoa esta sendo tratada de forma injusta,
elas passam a tentar corrigir as desigualdades passadas (“Ele
deveria receber mais agora porque ganhou menos antes”).16 Na
pré-adolescéncia, o igualitarismo da lugar a uma aceitacdao da
desigualdade em decorréncia do mérito, do esforco ou do bem
maior (“Ela deveria jogar mais vezes do que ele. Ela € melhor/se
esforcou mais/é mais importante para o time”). Algumas criancas
dao conta até mesmo de um autossacrificio pelo bem maior (“Ela
deveria jogar mais vezes do que eu; ela é melhor’).5] Na
adolescéncia, os garotos tendem a aceitar a desigualdade mais
facilmente que as garotas, em bases utilitaristas. E ambos os sexos
sdo condescendentes com a desigualdade enquanto convengao
social — “Nao ha o que fazer, as coisas sao assim”.

Desenvolvimento moral

Uma vez que a tm, a tomada de perspectiva, uma empatia
refinada e um senso de justica estejam funcionando bem, a crianga
pode dar inicio ao esforgo de separar o certo do errado.

Piaget enfatizou o modo como grande parte das brincadeiras
infantis trata da formulag&o de regras de comportamento apropriado
(que podem diferir daquelas dos adultos)6l e como isso envolve
estagios crescentes de complexidade. Essa observacao inspirou um
psicologo mais jovem a investigar a questao com maior rigor, com
resultados de enorme influéncia.



Na década de 1950, Lawrence Kohlberg, a época um estudante
de poés-graduacdo na Universidade de Chicago (e mais tarde
professor em Harvard), comecou a formular sua monumental ideia
dos estagios de desenvolvimento moral.17

Apresentavam-se as criangas certos dilemas morais. Por
exemplo: a unica dose do unico remédio capaz de salvar uma pobre
senhora da morte tem um preco proibitivo. Ela deveria rouba-lo? Por
qué?

Kohlberg concluiu que o julgamento moral € um processo
cognitivo, construido em torno de raciocinios de crescente
complexidade a medida que a crianca amadurece. Ele propbs entao
seus famosos estagios de desenvolvimento moral, cada um deles
com duas subpartes.

Disseram-lhe para ndo comer o apetitoso biscoito posto a sua
frente. Vocé deveria comé-lo? Eis aqui os passos terrivelmente
simplificados envolvidos nessa deciséo:

Nivel 1: Deveria comer o biscoito?
Raciocinio pré-convencional

Estagio 1. Depende. Qual é a chance de que eu seja punido? Ser
punido € desagradavel. Em geral, a agressividade atinge o pico
entre dois e quatro anos de idade; a partir desse ponto as criangas
sao refreadas pela punicdo dos adultos (“Va sentar no cantinho™) ou
dos pares (isto €, sendo excluida do grupo).

Estagio 2. Depende. Se eu me contiver, serei recompensado? Ser
recompensado € uma coisa boa.

Ambos os estagios sao orientados ao ego — obediéncia e
interesse préprio (0 que eu ganho com isso?). Kohlberg descobriu



que as criangcas em geral ficam nesse nivel até a idade de oito a dez
anos.

Existe motivo de preocupagdo quando a agressividade, em
especial quando ¢é do tipo indiferente e cruel, ndo vai
desaparecendo por volta dessa idade — isso indica um risco
elevado de sociopatia no adulto (também conhecida como
personalidade antissocial).l’] O fato de o comportamento dos futuros
sociopatas parecer imune a respostas criticas é crucial. Como
observado, os altos limiares de dor dos sociopatas ajudam a
explicar a falta de empatia — ¢é dificil sentir a dor das outras
pessoas quando ndo se consegue sentir a propria dor. Isso também
ajuda a explicar o carater refratario as respostas corretivas — por
que mudar seu comportamento se a puni¢ao nao é sentida?

Também é por volta dessa fase que as criancas comegcam a se
reconciliar depois de se envolver em conflitos e a extrair bem-estar
dessa reconciliacdo (por exemplo, diminuindo a secrecdo de
glicocorticoides e a ansiedade). Esses beneficios sem duvida
sugerem o interesse proprio como motivagao para a reconciliagao.
O que também se demonstra de outra maneira, ao estilo da
realpolitik: as criancas se reconciliam mais facilmente quando a
relacao é importante para elas.

Nivel 2: Deveria comer o biscoito?
Raciocinio convencional

Estagio 3. Depende. Quem ficara desprovido se eu comer?
Alguém de quem eu gosto? O que as outras pessoas fariam? O que
pensardo de mim se eu comer? E bacana pensar nos outros. E bom
que as pessoas me tenham em alta estima.



Estagio 4. Depende. O que diz a lei? As leis sdo sacrossantas? E
se todo mundo descumprisse as leis? E bom ter ordem. Esse é caso
do juiz que, considerando as praticas predatérias, porém legais, de
um banco, pensa: “Tenho pena das vitimas... mas estou aqui para
decidir se o banco violou a lei... e ele ndo o fez".

O raciocinio moral convencional implica certas relagbes (diz
respeito as interacbes com o0s outros e suas consequéncias). A
maioria dos adultos e dos adolescentes se encontra nesse nivel.

Nivel 3: Deveria comer o biscoito?
Raciocinio pés-convencional

Estagio 5: Depende. Quais circunstancias colocaram o biscoito
ali? Quem determinou que eu ndo poderia pega-lo? Eu salvaria uma
vida ao pegar o biscoito? E bom quando regras claras s3do aplicadas
de maneira flexivel. Agora o juiz pensaria: “Certo, as ag¢des do
banco estavam dentro da legalidade, mas no fundo as leis existem
para proteger os mais fracos contra os mais fortes, entdo, com
contrato assinado ou ndo, esse banco tem que ser detido”.

Estagio 6: Depende. A minha convicgao moral nesse caso é mais
essencial que a lei, uma convicgao pela qual eu pagaria o maior dos
precos se necessario? E bom saber que existem coisas pelas quais
eu seria capaz de entoar repetidas vezes: “Nao iremos recuar’.

Esse nivel é egoistico, no sentido de que as regras e suas
aplicagdes vém de dentro e sdo um reflexo da consciéncia, de modo
que uma transgressdo cobra o preco maximo: ter que conviver
consigo mesmo no futuro. Ele reconhece que ser bom e ser
obediente as leis ndo s&o sinébnimos. Como Woody Guthrie

escreveu na letra de “Pretty Boy Floyd”: “Adoro um homem bom fora



da lei, do mesmo modo que detesto um homem mau dentro da lei”.
[8]

O estagio 6 também é egotista, baseado de forma implicita na
superioridade moral de quem se considera acima da pequena
burguesia convencional dos politicos e dos burocratas, do Sistema,
daquelas ovelhas que s6 obedecem etc. Citando Emerson, como se
costuma fazer ao tratar do estagio pds-convencional: “Todo ato
heroico se mede pelo desprezo a algum bem exterior”. O raciocinio
do estagio 6 pode ser inspirador, mas também insuportavel, partindo
da premissa de que “ser bom” e “ser obediente a lei” sao
antagonicos. “Para viver fora da lei, € preciso ser honesto”, escreveu
Bob Dylan.

Os partidarios de Kohlberg ndo encontraram quase ninguém que

se enquadrasse de forma consistente nos estagios 5 ou 6.

Kohlberg basicamente inventou o estudo cientifico do
desenvolvimento moral em criangas. Seu modelo de estagios é tao
candnico que membros do mundo corporativo se referem de forma
pejorativa a uma pessoa dizendo que ela esta presa em uma sopa
primordial de um estagio kohlbergiano primitivo. Como veremos no
capitulo 12, existem inclusive evidéncias de que conservadores e
liberais raciocinam em diferentes estagios kohlbergianos.

E claro que o trabalho de Kohlberg tem seus problemas.

O de sempre: Nao tome nenhum modelo muito a sério — ha
excecdes, as transi¢cdes de amadurecimento ndo sdo bem definidas
e o estagio no qual uma pessoa se enquadra pode ser dependente
do contexto.



O problema da visdo em tunel e da énfase indevida: De inicio,
Kohlberg estudou o grupo usual de humanos n&o representativos, a
saber, americanos, e, como veremos em capitulos adiante,
julgamentos morais sédo diferentes a depender da cultura. Além
disso, os voluntarios eram do sexo masculino, algo que foi
questionado na década de 1980 por Carol Gilligan, da nyu. Os dois
concordaram quanto a sequéncia geral de estagios, mas Gilligan e
outros mostraram que, ao fazer julgamentos morais, meninas e
mulheres davam em geral mais valor ao bem-estar alheio que a
justica, ao contrario de meninos e homens. Como consequéncia, as
pessoas do sexo feminino tém uma inclinagao para o raciocinio
convencional e sua énfase em relacionamentos, enquanto
individuos do sexo masculino tendem para abstracbes pos-
convencionais.18

A énfase cognitiva: Os julgamentos morais sdo mais um resultado
do raciocinio ou da intuicdo e da emocido? Kohlbergianos dao
primazia ao raciocinio, mas, como veremos no capitulo 13, muitos
organismos com habilidades cognitivas limitadas, entre os quais
criangas pequenas e primatas ndao humanos, demonstram sensos
rudimentares de equidade e justica. Tais descobertas embasam
pontos de vista “intuicionistas sociais” das tomadas de decisdes
morais, associados a psicologos como Martin Hoffman e Jonathan
Haidt, ambos da nyu.'® Naturalmente, a questdo passa a ser o
modo como o raciocinio moral e o interacionismo moral interagem.
Como veremos: a) em vez de ser um produto apenas da emocgao, a
intuicdo moral € um estilo diferente de cognicdo, em comparacgao
com o raciocinio consciente; e b) por outro lado, o raciocinio moral &
por vezes flagrantemente ilogico. Nao mude de canal.



A falta de previsibilidade: Sera que tem algo nisso tudo que de
fato ajude a prever quem toma a decisdo mais dificil quando chega
a hora certa? Sera que os medalhistas de ouro do raciocinio
kohlbergiano sao aqueles dispostos a pagar o pregco de denunciar o
esquema, imobilizar o atirador ou abrigar refugiados? Ora,
esquecam o heroismo: eles ao menos tém mais chance de se
mostrarem honestos em simples testes psicologicos? Em outras
palavras, o raciocinio moral € um fator preditivo da acdo moral?
Raramente. Como veremos no capitulo 13, o heroismo moral
poucas vezes surge de uma incrivel forca de vontade cortical frontal.
Em vez disso, ele ocorre quando a coisa certa a fazer nao parece a
decisdo mais dificil a tomar.

Marshmallows

O cortex frontal e sua crescente conectividade com o restante do
cérebro embasam a neurobiologia por tras da progressiva
sofisticacdo das criancas, sobretudo com relagdo a capacidade de
regulagao das emogodes e do comportamento. A demonstragao mais
icobnica disso gira em torno de um objeto improvavel — o
marshmallow.20

Nos anos 1960, o psicélogo Walter Mischel, de Stanford,
desenvolveu o “teste do marshmallow” para estudar a postergacéao
de recompensa. Mostra-se um marshmallow a uma crianga; o
pesquisador diz: “Vou deixar a sala por um instante. Vocé pode
comer o marshmallow depois que eu sair. Mas se quiser esperar e
nao o comer até eu voltar, vou lhe dar um a mais”, e entdo sai. E a
crianca, sendo observada por um espelho falso, da inicio ao desafio



solitario de resistir durante quinze minutos até que o pesquisador
retorne.

Depois de estudar centenas de criancas de trés a seis anos,
Mischel observou uma enorme variabilidade — algumas comiam o
marshmallow antes que o pesquisador tivesse saido da sala. Em
torno de um terco aguentava os quinze minutos. O restante se
distribuia entre os dois extremos, com um adiamento médio de onze
minutos. As estratégias para resistir ao canto da sereia do
marshmallow diferiam, como pode ser visto em versoes
contemporaneas do teste disponiveis no YouTube. Algumas cobrem
os olhos, escondem a guloseima ou cantam para se distrair. Outras
fazem caretas ou sentam-se sobre as maos. E outras cheiram o
marshmallow, beliscam-lhe uma parte minuscula para comer,
seguram-no de modo reverente, beijam-no ou acariciam-no.

Como mostrado em estudos subsequentes, descritos no livro de
Mischel (nos quais, por alguma razéo, foram utilizados pretzels no
lugar de marshmallows), varios fatores regulavam a resisténcia das
criancas. A confianca no sistema fazia diferenca: se os
pesquisadores haviam quebrado suas promessas antes, as criancas
em geral ndo esperavam tanto tempo. Incentiva-las a imaginar quao
crocante e delicioso seria o pretzel (o que Mischel chamou de
“ideacéo quente”) implodia o autocontrole. Incentiva-las a pensar em
uma “ideacao fria” (por exemplo, quanto ao formato do pretzel) ou
em uma ideacdo quente alternativa (por exemplo, em sorvete)
reforcava a resisténcia.

De forma previsivel, criangas mais velhas aguentavam por mais
tempo, utilizando estratégias mais eficientes. As mais novas
descreviam artificios como: “eu ficava pensando em como seria bom



o gosto daquele segundo marshmallow”. O problema, claro, € que
essa estratégia esta a duas sinapses de distancia de pensar no
doce a sua frente. Por outro lado, a garotada mais velha empregava
esquemas de distracdo: pensar em brinquedos, animais de
estimagao ou no aniversario. Isso depois progredia para estratégias
de reavaliagado (“O que importa ndo sdo os marshmallows. O que
importa é que tipo de pessoa eu sou”). Para Mischel, o
amadurecimento da forca de vontade é mais uma questdao de
artificios de distracao e reavaliacido do que de estoicismo.

Entdo as criancas melhoram no adiamento de recompensa. O
passo seguinte de Mischel tornou icénicos seus experimentos: ele
acompanhou as criangas pelos anos seguintes, observando se o
tempo de espera no teste era preditivo de algum fator na vida
adulta.

E como. Os campedes de cinco anos de idade na perseveranca
do marshmallow alcangavam notas mais altas nos exames do sat no
ensino médio (em comparagao aqueles que néo conseguiam
esperar) e tinham mais sucesso e resiliéncia social, além de um
comportamento menos agressivol® e opositor. Quarenta anos pos-
marshmallow, eles se sobressaiam na fungado frontal, exibiam mais
ativacdo do cpf durante tarefas frontais e menor indice de massa
corporal (imc).21 Um aparelho de tomografia cerebral de um zilhdo
de dodlares ndo tem maior poder preditivo que um doce. Todos os
pais € maes ansiosos de classe média que tém obsessao por essas
descobertas transformaram os marshmallows em objetos de
fascinacgao.



consequéncias

Temos agora uma nog¢ao de varios dominios do desenvolvimento
comportamental. E hora de dispor as coisas de acordo com a
questdao central do livro. Nosso adulto apresentou certo
comportamento louvavel, ou mesquinho, ou ambivalente. Quais
eventos da infancia contribuiram para esse acontecimento?

Um primeiro desafio € conseguir de fato incorporar a biologia ao
nosso modo de pensar. Uma crianca sofre de desnutricdo e, quando
adulta, tem habilidades cognitivas deficientes. Isso € facil de
enquadrar segundo a biologia: a desnutricdo afeta o
desenvolvimento cerebral. Em outra situacao, uma crianca € criada
por pais indiferentes e inexpressivos e, quando adulta, se sente
incapaz de ser amada. E mais dificil estabelecer uma conex&o
bioldgica entre esses dois elementos, mais dificil resistir a ideia de
que, de alguma maneira, esse € um fenébmeno menos biolégico que
a relacao desnutricao-cognicao. Pode ser que exista menos
conhecimento acerca das mudangas biolégicas que explicam a
ligacdo entre pais indiferentes e adultos com baixa autoestima em
comparagao com aquela da desnutricdo. Pode ser menos
conveniente articular, em termos biologicos, a primeira do que a
segunda. Pode ser mais dificil aplicar a primeira uma terapia
biolégica proximal (por exemplo, um remédio imaginario de fator de
crescimento neural que aumentasse a autoestima) do que a
segunda. Mas a biologia faz a mediacdo nos dois casos. Uma
nuvem pode ser menos palpavel que um tijolo, mas é construida
utilizando as mesmas regras sobre como os atomos interagem.



De que forma a biologia conecta a infancia ao comportamento do
adulto? Por meio da plasticidade neural, que abordamos no capitulo
5, conduzida desde cedo e em alta escala. O cérebro em
desenvolvimento € um exemplo maximo de plasticidade, e cada
soluco de experiéncia provoca um efeito, ainda que em geral
minusculo, no cérebro.

Agora analisaremos como diferentes tipos de infancia produzem
diferentes espécies de adultos.



vamos comegar bem do principio: a importancia das maes

Nada como um titulo de secdo afirmando o 6bvio. Todo mundo
precisa de uma mae. Até roedores: separe filhotes de rato de sua
mae por algumas horas ao dia e, ao se tornarem adultos, eles
apresentam niveis elevados de glicocorticoides e habilidades
cognitivas deficientes, sdo ansiosos e, se forem machos, sdo mais
agressivos.22 Maes sido essenciais. Exceto que, até principios do
século xx, a maioria dos especialistas ndo pensava assim. O
Ocidente desenvolveu técnicas de criacdo segundo as quais, em
comparacao com as culturas tradicionais, as criancas tinham menos
contato fisico com suas mées, dormiam sozinhas desde cedo e
tinham um periodo de laténcia maior antes de serem pegas no colo
quando estavam chorando. Por volta de 1900, o principal
especialista da area, Luther Holt, da Universidade Columbia,
alertava contra a “pratica viciosa” de pegar um bebé quando
estivesse chorando ou de segura-lo com muita frequéncia. Esse era
o mundo das criangas ricas, criadas por babas e apresentadas aos
pais antes da hora de dormir, para que fossem rapidamente vistas,
mas nao ouvidas.

Esse periodo provocou um dos encontros casuais mais estranhos
da historia, a saber, quando freudianos e behavioristas se juntaram
para explicar por que os bebés se fixam em suas maes. Para os
behavioristas, obviamente, isso se da porque as maes reforcam
essa fixacdo nos filhos, oferecendo calorias quando estdo com
fome. Para os freudianos, também €& Obvio, falta as criancgas
pequenas “desenvolvimento do ego” para criar uma relacdo com



qualquer outra pessoa ou coisa que nao sejam os seios da Mamae.
Quando combinadas a linha criangas-devem-ser-vistas-mas-néao-
ouvidas, isso sugeria que, uma vez que fossem atendidas suas
necessidades de nutricdo, temperatura adequada e mais uma ou
outra coisa, as criancas estavam o.k. Afeicdo, calor humano, contato
fisico? Supérfluos.

Tal maneira de pensar provocou ao menos um desastre. Quando
uma crianca era hospitalizada por um periodo, a convicgao era que
a mae seria desnecessaria — ela apenas acrescentava mais
perturbacdo emocional, e tudo que fosse essencial seria
providenciado pela equipe médica. Em geral, a mae podia visitar a
crianga uma vez por semana, durante alguns minutos. Quando os
periodos de internacdo eram muito longos, as criangas definhavam
por “hospitalismo”, morrendo aos montes por infecgoes
indeterminadas e enfermidades gastrointestinais sem relagdo com
suas doencgas originais.23 Essa era uma época em que a teoria
microbiana havia se transformado na crenga de que criancas
hospitalizadas estariam melhores nao sendo tocadas, seguindo em
isolamento antisséptico. De modo evidente, o hospitalismo atingia
niveis mais altos nas instituicdes equipadas com as novissimas
incubadoras (adaptadas a partir das utilizadas na criacdo de aves);
os hospitais mais seguros eram aqueles mais pobres, que
precisavam contar com o ato primitivo de seres humanos de fato
manuseando os bebés e interagindo com eles.

Nos anos 1950, o psiquiatra britanico John Bowlby desafiou a
concepcao de que os bebés seriam meros organismos com poucas
necessidades emocionais. Sua “teoria do apego” deu origem a visao
moderna do vinculo entre mae e bebé.[10] 24 Na trilogia Apego e



perda, Bowlby resumiu a resposta trivial que dariamos hoje a
questao sobre o que as criangas necessitam de suas maes: amor,
calor humano, afeto, receptividade, estimulo, consisténcia e
confiabilidade. O que se produz na auséncia disso? Adultos
ansiosos, deprimidos e/ou pouco afeicoados.[11]

Bowlby serviu de inspiragao para um dos experimentos mais
icOnicos da historia da psicologia, realizado por Harry Harlow, da
Universidade de Wisconsin, que destruiu os dogmas freudianos e
behavioristas a respeito do vinculo entre mae e bebé.25 Harlow criou



um filhote de macaco reso sem a mae, mas com dois “substitutos”
no lugar dela. Ambos eram feitos de um tubo de tela de galinheiro
com o formato aproximado de um torso, com uma cabega simiesca
de plastico no topo. Um dos substitutos tinha uma mamadeira
saindo do “torso”. O outro, um tecido felpudo enrolado em torno do
arame. Em outras palavras, um deles oferecia calorias; o outro, uma
comovente imitacdo da pelagem de uma mae macaca. Freud e B. F.
Skinner teriam se digladiado pelo acesso a mae de arame. Mas o
bebé macaco escolheu a de felpa.[2] “O homem nao pode viver
apenas de leite. O amor € uma emog¢ao que nao precisa ser dada
por mamadeira ou colher”, escreveu Harlow.

Evidéncias quanto a necessidade mais fundamental provida por
uma mae surgiram de uma fonte controversa. A partir dos anos
1990, as taxas de crimes despencaram em todos os Estados
Unidos. Por qué? Para os liberais, a resposta era a prosperidade
econdbmica. Para os conservadores, eram 0s orcamentos maiores
para o policiamento, a expansao do sistema prisional e a lei dos trés
strikes.[13] Enquanto isso, uma explicacdo parcial foi sugerida pelo
jurisconsulto John Donohue, de Stanford, e pelo economista Steven
Levitt, da Universidade de Chicago — era a legaliza¢ao do aborto. A
analise dos autores, estado por estado, sobre as leis de legalizagao
e a demografia da diminuicdo de crimes mostrou que, quando as
medidas abortivas se tornavam acessiveis em determinada regiao,
as taxas de crimes cometidos por jovens adultos decaiam por volta
de vinte anos depois. Surpresa — isso foi muitissimo controverso,
mas fazia um completo e deprimente sentido para mim. O que
prenuncia em grande parte uma vida criminosa? Nascer de uma
mae que, podendo escolher, teria preferido que vocé nao existisse.



Qual é a coisa mais fundamental provida por uma m&e? Saber que
ela se sente feliz porque vocé existe.[14] 26

Harlow também ajudou a demonstrar um dos elementos
fundamentais deste livro, a saber, 0 que as maes (e mais tarde os
pares) proveem as criangas enquanto elas crescem. Para isso, ele
realizou algumas das mais provocadoras pesquisas da historia da
psicologia. Isso envolveu a criacdo de bebés macacos em
isolamento, na auséncia de maes e de companheiros. Eles tiveram
de passar os primeiros meses, e até anos, de suas vidas sem
qualquer contato com outros seres vivos, antes de serem inseridos
em um grupo social.[19]

Como era previsivel, os filhotes ficavam arrasados. Alguns se
sentavam sozinhos, abracando a si mesmos, balancando para a
frente e para tras “autisticamente”. Outros exibiam comportamentos
hierarquicos ou sexuais nitidamente inadequados.

Havia algo interessante. Nao é que esses ex-reclusos tivessem
comportamentos errados — eles nao se impunham de modo
agressivo como um avestruz nem faziam gestos de solicitagao
sexual como uma lagartixa. Os comportamentos eram normais, mas
ocorriam no lugar e no momento errados — digamos, fazendo sinais
de subordinacdo para membros sem importadncia com a metade da
altura deles ou ameacando alfas perante os quais deveriam se
encolher. Maes e pares nao ensinam o0s aspectos motores de
padroes de acdo fixos; esses sao pré-programados. O que eles
ensinam € quando, onde e com quem — o contexto apropriado para
esses comportamentos. Eles dao as primeiras licobes quanto aos
momentos em que tocar o braco de alguém ou puxar um gatilho



podem estar entre os melhores ou os piores de nossos
comportamentos.

Vi um exemplo impressionante disso entre os babuinos que
estudo no Quénia, quando duas fémeas, uma de alto nivel
hierarquico e outra de baixo nivel, deram a luz filhotes do sexo
feminino na mesma semana. A cria da primeira atingiu cada marco
de desenvolvimento mais cedo que a outra, sendo o campo de
disputa desequilibrado desde o principio. Quando as duas tinham
algumas semanas de vida, quase tiveram sua primeira interagao. A
cria da mae subordinada avistou a cria da mae dominante e
caminhou, desajeitada, para dizer “oi”. Quando estava se
aproximando, sua mae a pegou pelo rabo e a levou embora.

Essa foi sua primeira licdo sobre seu lugar no mundo. “Vocé esta
vendo essa ai? Ela é muito superior a vocé, entdo vocé nido anda
simplesmente e fala com ela. Se ela estiver por perto, sente
quietinha, evite fazer contato visual e torca para que ela ndo tome
seja la o que vocé estiver comendo.” De forma surpreendente,
depois de vinte anos, essas duas jovens serao velhas senhoras,
sentadas na savana, exibindo ainda as assimetrias hierarquicas que
aprenderam naquela manha.



em uma tempestade, qualquer mae serve

Harlow nos deixou outro importante ensinamento, gragas a mais
um estudo dificil de encarar. Filhotes de macacos foram criados
junto a bonecos de arame com saidas de ar no meio do torso.
Quando um filhote se agarrava ao boneco, recebia uma rajada de ar
repulsiva. O que um behaviorista esperaria que o macaco fizesse
em face de tal punicdo? Fugisse. Mas, como no mundo das criancas
maltratadas e dos parceiros vitimas de violéncia, os filhotes se
agarravam ao boneco com mais forga.

Por que nos apegamos com frequéncia a fontes de reforgo
negativo e buscamos consolo para nossa aflicdo na prépria causa
dessa aflicdo? Por que sera que amamos a pessoa errada,
sofremos maus-tratos e, mesmo assim, voltamos para padecer
ainda mais?

Ha muitas sugestbes de origem psicologica: por causa de uma
baixa autoestima; por acreditar que vocé nunca conseguira nada
melhor; por uma conviccao de dependéncia mutua, ou seja, de que
€ sua sina mudar aquela pessoa; talvez vocé se identifigue com seu
opressor, ou tenha concluido que € sua culpa e que o agressor tem
seus motivos, a fim de que ele pareca menos irracional e
assustador. Essas sio ideias validas, que podem ter grande poder
explicativo e terapéutico. Mas uma pesquisa feita por Regina
Sullivan, da nyu, revelou um pedacinho desse fenébmeno a
quildmetros de distancia da psique humana.

Sullivan condicionava filhotes de ratos para associarem um odor
neutro a um choque elétrico.2?” Se um filhote que havia sido



condicionado aos dez dias de vida ou mais tarde (“filhotes mais
velhos”) era exposto ao odor, coisas previsiveis aconteciam —
ativacdo da amigdala, secre¢do de glicocorticoides e evasado ao
odor. Mas se o mesmo era feito com um filhote mais novo, nada
disso acontecia; de maneira surpreendente, ele era afraido pelo
cheiro.

Por qué? Ha um detalhe interessante com relagao ao estresse em
recém-nascidos. Fetos de roedores sido perfeitamente capazes de
secretar glicocorticoides, mas algumas horas depois do nascimento
as glandulas adrenais se atrofiam de maneira drastica, mal
conseguindo manter a capacidade secretora. Esse “periodo
hiporresponsivo ao estresse” (phe) se dissipa ao longo das semanas
seguintes.28

Qual é o sentido do phe? Os glicocorticoides tém tantos efeitos
adversos no desenvolvimento cerebral (ndo mude de canal) que o
phe representa uma aposta — “Nao vou secretar glicocorticoides em
resposta ao estresse para que eu me desenvolva de maneira 6tima;
se algo estressante ocorrer, minha mae vai cuidar disso para mim”.
Por conseguinte, retire os filhotes de perto de suas maes e, dentro
de algumas horas, suas adrenais se expandem e readquirem a
capacidade de secretar glicocorticoides em abundancia.

Durante o phe, os filhotes parecem seguir mais uma diretriz: “Se a
mamae esta por perto (e portanto ndao estou secretando
glicocorticoides), devo me apegar a qualquer estimulo intenso. Nao
pode ser ruim para mim, ela ndo deixaria isso acontecer’. Como
prova, injete glicocorticoides na amigdala de filhotes jovens durante
o condicionamento; ela se ativa, e os ratos desenvolvem uma
aversdo ao odor. De modo inverso, bloqueie a secrecao de



glicocorticoides em filhotes mais velhos durante o condicionamento
e eles passam a ser atraidos pelo cheiro. Ou condicione-os na
presenca das maes e eles ndao produzem secregdes € nao sao
atraidos. Em outras palavras, em filhotes jovens, mesmo coisas
repulsivas sao reforcadas na presenca da mae, mesmo que ela seja
a origem dos estimulos aversivos. Como Sullivan e seus colegas
escreveram, “o apego [de tal filhote] por quem cuida dele evoluiu
para garantir que o filhote estabeleca uma ligacdo com o cuidador,
independente da qualidade dos cuidados recebidos”. Em uma
tempestade, qualquer mae serve.

Caso se aplique aos seres humanos, isso ajudaria a explicar por
que certos individuos vitimas de maus-tratos quando criancas se
tornam adultos inclinados a relacionamentos nos quais sofrem
maus-tratos de seus parceiros.2® Mas e o outro lado da moeda?
Qual é a razao para que cerca de 33% dos adultos que foram
vitimas de maus-tratos se tornem eles mesmos agressores?

Mais uma vez, ha muitas sugestdes uteis de origem psicoldgica,
construidas em torno da identificacdo com o perpetrador dos maus-
tratos e a racionalizagao do medo: “Amo meus filhos, mas dou umas
palmadas quando eles precisam. Meu pai fez o mesmo comigo,
entdo ele também pode ter me amado”. Mas outra vez algo mais
profundo em termos biolégicos também acontece — macacas
filhotes cujas maes |hes infligiram maus-tratos tém mais chance de
se tornarem maes violentas.30



diferentes caminhos para o mesmo destino

Antecipei que, uma vez coberta a questdo das maes,
examinariamos em seguida as consequéncias de outros fatores,
como privagdo paterna, pobreza na infancia ou exposicdo a
violéncia e desastres naturais. E fariamos a mesma pergunta: quais
mudancas bioldgicas especificas cada um deles causou nas
criangas para aumentar as chances de determinados
comportamentos nos adultos?

Mas esse plano ndao funcionou — as similaridades nos efeitos
desses diversos tipos de trauma sdo maiores que as diferencas.
Claro, existem conexdes especificas (por exemplo, a exposicao a
violéncia domeéstica durante a infancia torna a violéncia antissocial
em adultos mais provavel que a exposi¢ao a furacdes). Mas todos
eles convergem o bastante para que eu os agrupe, como se
costuma fazer nessa area, como exemplos de “adversidades da
infancia”.

Basicamente, as adversidades aumentam as chances de o adulto
ter: a) depresséao, ansiedade e/ou tendéncia ao abuso de drogas; b)
capacidades cognitivas prejudicadas, em especial as relacionadas a
funcdo cortical frontal, c) controle de impulsos e regulagao
emocional prejudicados; d) comportamento antissocial, inclusive
violento; e) relacionamentos que reproduzem as adversidades da
infancia (por exemplo, permanecer com um parceiro que inflige
maus-tratos).31 E apesar disso, alguns individuos suportam muito
bem suas infancias terriveis. Mais sobre isso adiante.



Agora examinaremos as conex0es biologicas entre as
adversidades da infancia e um maior risco dessas consequéncias
em adultos.



o perfil biolégico

Todas essas formas de adversidade sdo obviamente estressantes
e causam anormalidades na fisiologia do estresse. Em diversas
especies, fatores de estresse graves no inicio da vida produzem
criangcas e adultos com niveis elevados de glicocorticoides (bem
como de hlc e hact, os horménios hipotalamico e hipofisario que
regulam a liberacao de glicocorticoides) e hiperatividade do sistema
nervoso simpatico.32 Os niveis basais de glicocorticoides sao
elevados — a resposta ao estresse esta sempre de algum modo
ativada — e ha um atraso no retorno a linha de base depois de
ocorrer um fator de estresse. Michael Meaney, da Universidade
McGill, mostrou como o estresse nos primeiros anos de vida
enfraquece de modo permanente a capacidade do cérebro para
refrear a secrecao de glicocorticoides.

Como comentado no capitulo 4, manter o cérebro marinando em
um excesso de (glicocorticoides, sobretudo durante o
desenvolvimento, afeta de maneira adversa a cognig¢ao, o controle
de impulsos e assim por diante.33 Ha um aprendizado hipocampo-
dependente prejudicado no adulto. Por exemplo, criangas vitimas de
maus-tratos que desenvolvem tept tém um menor volume de
hipocampo quando adultas. O psiquiatra Victor Carrion, de Stanford,
mostrou que ocorre uma diminuigdo do crescimento hipocampal
alguns meses depois do incidente traumatico. Como uma possivel
causa, os glicocorticoides reduziriam a produgao hipocampal do
fator de crescimento fndc (fator neurotrofico derivado do cérebro).



Portanto, as adversidades na infancia prejudicam o aprendizado e
a memoria. Elas também atrapalham o amadurecimento e o
funcionamento do cértex frontal, o que é crucial. De novo, os
glicocorticoides, via inibicdo do fndc, sdo os provaveis culpados.

A conexao entre adversidade e amadurecimento frontal cortical
tem relacao direta com a pobreza na infancia. Um estudo conduzido
por Martha Farah, da Universidade da Pensilvania, Tom Boyce, da
Universidade da Califérnia em San Francisco (ucsf), e outros
pesquisadores demonstrou algo ultrajante: aos cinco anos de idade,
quanto mais baixo o nivel socioeconémico (nse), em média: a) mais
altos os niveis basais de glicocorticoides e/ou mais reativa a
resposta ao estresse por glicocorticoides; b) menos espesso o
cortex frontal e menor o seu metabolismo; e ¢) mais fraca a funcao
frontal em relacdo a memoria, a regulagédo emocional, ao controle de
impulsos e a tomada de decisbes executivas. Além disso, para
alcancar uma regulacao frontal equivalente, criangas com baixo nse
precisam ativar mais do cértex frontal que aquelas de alto nse.
Também a pobreza na infancia prejudica o amadurecimento do
corpo caloso, um feixe de fibras axonais que conecta os dois
hemisférios do cérebro e integra o funcionamento de ambos. Isso é
tdo injusto — escolha imprudentemente uma familia pobre para
nascer e, a eépoca do jardim de infancia, as chances de ser bem-
sucedido nos testes de marshmallow da vida ja estardo enviesadas
contra vocé.34

Uma quantidade consideravel de pesquisas se concentra em
estudar como a pobreza “gruda na pele”. Alguns mecanismos sao
especificos dos seres humanos: se vocé € pobre, € mais provavel
que cresca proximo a poluentes toxicosl16] 35 ou em uma vizinhanca



perigosa com mais lojas de bebidas que hortifrutis; € menos
provavel que frequente uma boa escola ou tenha pais com tempo
disponivel para vocé. Sua comunidade tem mais chances de ter
reduzido capital social, e vocé, baixa autoestima. Mas parte da
ligacdo entre a pobreza e suas consequéncias reflete os efeitos
corrosivos da subordinacdo observados em todas as espécies
hierarquicas. Por exemplo, ter uma mae de baixo nivel na hierarquia
€ um fator preditivo para quantidades elevadas de glicocorticoides
em babuinos adultos.36

Portanto, as adversidades na infancia podem atrofiar o
funcionamento do hipocampo e do cértex frontal. Mas ocorre o
oposto com relacado a amigdala: passe por muitas adversidades € a
amigdala se torna maior e hiper-reativa. Uma das consequéncias
disso € um maior risco de disturbios de ansiedade. Quando
associado a um desenvolvimento cortical frontal deficiente, isso
explica problemas com a regulacdo das emogbes e do
comportamento, em especial o controle de impulsos.37

As adversidades na infancia aceleram o amadurecimento
amigdaloide de modo particularr Em geral, por volta da
adolescéncia, o cértex frontal ganha a capacidade de inibir a
amigdala, dizendo: “Eu n&o faria isso se fosse vocé”. Mas depois da
adversidade, a amigdala desenvolve a capacidade de inibir o cortex
frontal, dizendo: “Estou fazendo isso e nem tente me deter”.

As adversidades também danificam o sistema de dopamina (com
sua funcdo de recompensa, antecipacdo e comportamento
direcionado a objetivos) de duas maneiras.

Primeiro, a adversidade precoce gera um organismo adulto mais
vulneravel a dependéncia de alcool e drogas. O caminho para essa



vulnerabilidade tem provavelmente trés frentes: a) efeitos no
desenvolvimento do sistema de dopamina; b) exposicdo excessiva
do adulto a glicocorticoides, o0 que aumenta o desejo pela droga; c)
aquele cortex frontal com desenvolvimento deficiente.38

Segundo, a adversidade na infancia aumenta de modo
substancial o risco de depressdo em adultos. O sintoma definidor da
depressdo € a anedonia, a incapacidade de sentir, antecipar ou
buscar prazer. O estresse crbnico consome a dopamina do sistema
mesolimbico, gerando anedonia.l17] A ligacdo entre adversidade e
depressao envolve tanto efeitos organizacionais no desenvolvimento
do sistema mesolimbico quanto niveis elevados de glicocorticoides,
que podem esgotar a dopamina.39

As adversidades na infancia elevam o risco de depressiao por
meio de cenarios de “segundo ataque” — diminuindo os limiares,
certos fatores de estresse que os adultos em geral sdo capazes de
absorver acabam disparando episodios depressivos. Essa
vulnerabilidade faz sentido. A depressao €, em esséncia, um senso
patologico de perda de controle (justificando a classica descricdo da
depressdo como “desamparo aprendido”). Se uma crianca tem a
experiéncia de uma adversidade severa e incontrolavel, a conclusao
mais favoravel a que poderia chegar quando adulta seria: “Aquelas
foram circunstancias terriveis sobre as quais eu nao tinha controle”.
Mas quando os traumas infantis produzem depressdo, ha uma
generalizagao distorcida em termos cognitivos: “E a vida sempre
sera incontrolavelmente terrivel”.



dois topicos paralelos

Como ja foi mostrado, tipos variados de adversidades na infancia
convergem para produzir problemas similares em adultos. Apesar
disso, duas variedades devem ser tratadas de maneira separada.

Testemunhando atos de violéncia

O que acontece quando uma criancas presencia situagdes de
violéncia domeéstica, de guerra, assassinatos por gangues ou um
massacre na escola? Testemunhar um ato de violéncia com arma de
fogo dobra a probabilidade de que uma crianca venha a cometer
atos de violéncia grave dentro dos préoximos dois anos. E a chegada
da vida adulta traz consigo os aumentos usuais nos riscos de
depressao, ansiedade e agressividade. De modo consistente com
isso, criminosos violentos tém mais chance, em comparacido com 0s
nao violentos, de terem testemunhado atos de violéncia quando
criancas.[18] 40

Isso se enquadra dentro do panorama geral da adversidade na
infancia. Um tdpico a parte sao os efeitos da violéncia midiatica
sobre as criangas.

Inumeraveis estudos analisaram os efeitos de se assistir a cenas
de violéncia na tv, em filmes, noticiarios e videoclipes, e tanto da
observacdo quanto da participagdo em atos de violéncia em
videogames. Em resumo:

A exposicao de criangas a um trecho violento de programa de tv
ou filme aumenta as chances de agressdo logo em seguida.4! E
interessante notar que o efeito € mais pronunciado em garotas



(considerando-se que elas tém em geral niveis mais baixos de
agressividade). Os efeitos também sdo mais intensos no caso de
criangas mais novas ou quando a violéncia € mais realista e/ou
apresentada de forma heroica. Tal exposicao pode fazer com que as
criangas se tornem mais tolerantes a agressédo — em uma pesquisa,
assistir a videoclipes violentos aumentou a tolerancia de garotas
adolescentes a violéncia nos encontros. A violéncia € o ponto-
chave: a agressividade nao € estimulada por conteudos meramente
empolgantes, excitantes ou decepcionantes.

Uma grande exposicdo a violéncia midiatica durante a infancia é
um fator preditivo para altos niveis de agressividade em jovens
adultos de ambos os sexos (“agressividade” aqui variando entre o
comportamento em condigbes experimentais e a criminalidade
violenta). O efeito em geral se mantém mesmo depois que sao
controladas as variaveis: tempo total de consumo midiatico, maus-
tratos ou abandono, nivel socioeconémico, niveis de violéncia na
comunidade, escolaridade dos pais, doencas psiquiatricas e qi Essa
€ uma descoberta confiavel de grande magnitude. A ligacdo entre
exposi¢ao a violéncia midiatica na infancia e maior agressividade
em adultos é mais forte que a ligagao entre exposi¢cao ao chumbo e
qgi, ingestao de calcio e massa 0ssea, e amianto e cancer de laringe.

Duas observagdes: a) nao existe nenhuma evidéncia de que
individuos catastroficamente violentos (por exemplo, atiradores em
massa) sdo desse jeito por causa de exposicao a violéncia midiatica
durante a infancia; b) a exposi¢cdo ndo garante nem de longe uma
maior agressividade — em vez disso, os efeitos sdo mais
pronunciados em criangas que ja tém inclinacdo para a violéncia,



para quem a exposi¢cao a violéncia dessensibiliza e normaliza sua
propria agressividade.[19]

Bullying

Sofrer bullying é, em grande parte, outro tipo comum de
adversidade na infancia, com consequéncias na vida adulta
comparaveis as dos maus-tratos no lar.42

Ha uma complicacio, contudo. Como muitos de nds observaram,
exploraram ou experimentaram quando jovens, os alvos de bullying
nao sao escolhidos ao acaso. Criangas com um metaforico sinal de
‘chute-me” nas costas tém mais chances de apresentar problemas
psiquiatricos pessoais ou na familia e baixa inteligéncia social ou
emocional. Essas sao criangas que ja estdo em risco de vivenciar
consequéncias ruins quando forem adultas, e adicionar o bullying a
mistura faz com que o futuro delas seja ainda mais desanimador.

O retrato dos agressores também n&o é surpreendente, a
comecar pelo fato de que uma fatia desproporcional deles vem de
familias de mé&es solo ou casais jovens com baixa escolaridade e
poucas perspectivas de emprego. Existem em geral dois perfis para
as criangas em si: 0 mais tipico € o da crianca ansiosa e isolada,
com pouca habilidade social, que pratica bullying para dar vazao a
frustracdo e tentar ser aceita. Tais criangas em geral amadurecem e
deixam o bullying. O segundo perfil € o da crianca autoconfiante,
nao empatica e socialmente inteligente, com um sistema nervoso
simpatico imperturbavel — esse € o futuro sociopata.

Ha ainda outra descoberta impressionante. Quer ver uma crianca
com chances realmente grandes de ficar desequilibrada ao se tornar
adulta? Encontre uma que pratica e sofre bullying, que aterroriza os



mais fracos na escola e volta para casa para ser aterrorizada por
uma pessoa mais forte.43 Das trés categorias (agressora, agredida e
agressora/agredida), essa é a que tem maior probabilidade de exibir
problemas psiquiatricos preexistentes, mau desempenho na escola
e pouca adaptacido emocional. Ela tem mais chances que as
exclusivamente agressoras de usar armas e causar danos graves.
Quando adulta, tem maior risco de sofrer com depresséao, ansiedade
e tendéncias suicidas.

Em uma pesquisa, criangas dessas trés categorias tiveram de ler
sobre casos de bullying.44 Vitimas de bullying condenavam a
agressao e demonstravam simpatia. Os que praticavam bullying
também condenavam a agressdo, mas racionalizavam as
circunstancias (por exemplo: dessa vez foi culpa da vitima). E os
valentdes/vitimas? Estes diziam que nio havia problema em praticar
bullying. Nao surpreende que sofram as piores consequéncias.

Os fracos merecem sofrer bullying, entdo tudo bem quando eu fago isso. Mas
isso significa que eu merecgo sofrer bullying em casa. Mas eu ndo merego, e
aquele parente que faz isso comigo é terrivel. Talvez eu seja terrivel quando
faco bullying... Mas ndo sou, porque os fracos merecem sofrer bullying...

Uma fita de Mobius do inferno.[20]



uma questao-chave

Examinamos até aqui as consequéncias das adversidades na
infancia e seus mediadores biologicos. Uma questdo-chave
permanece. Sim, ser vitima de maus-tratos infantis aumenta as
chances de se tornar um futuro agressor; testemunhar atos de
violéncia aumenta o risco de desenvolver tept; a morte de um dos
pais significa mais chances de depressédo no adulto. Apesar disso,
muitas, talvez a maioria, das vitimas de tais adversidades se tornam
adultos razoavelmente funcionais. Ha uma sombra sobre a infancia,
demonios seguem a espreita nos reconditos da mente, mas de
modo geral as coisas estdo bem. O que explica tal resiliéncia?

Como veremos, os genes e o ambiente fetal tém relevancia.
Porém, o mais importante é: lembre-se do raciocinio usado para
agrupar tipos diferentes de traumas em uma unica categoria. O que
conta € a quantidade absoluta de vezes que uma crianca é
maltratada pela vida e a quantidade de fatores de proteg¢do. Seja
molestado durante a infancia, ou presencie um ato de violéncia, e
seu prognoéstico como adulto sera melhor do que se tivesse passado
por ambas as experiéncias. Tenha uma infancia pobre e sua
perspectiva de futuro sera melhor caso sua familia seja estavel e
amorosa, em vez de fragmentada e disfuncional. De maneira
bastante direta, quanto mais tipos de adversidade uma crianga
enfrenta, mais ténues sao as chances de ter uma vida adulta feliz e
integrada.4s



um exemplo destruidor

O que acontece quando fudo da errado — méae ou familia
inexistente, interagcdo minima com os pares, negligéncia emocional
e cognitiva e mais um pouco de subnutricao?46

3)
Esses sdo os orfaos da Roménia, exemplos perfeitos de quéao
aterrorizante pode ser a infancia. Na década de 1980, o ditador



romeno Nicolae Ceausescu proibiu os contraceptivos e o aborto e
exigiu que as mulheres dessem a luz ao menos cinco filhos. Logo os
orfanatos se encheram com milhares de bebés e criancgas
abandonados por familias empobrecidas (muitas tinham a intencao
de recuperar os filhos quando a situagao econémica melhorasse).[21]
As criancas eram armazenadas em instituicdes superlotadas, o que
resultava em negligéncia severa e desamparo. A historia veio a tona
com a derrocada de Ceausescu, em 1989. Muitas das criancas
foram adotadas por europeus ocidentais e americanos, e a
cobertura midiatica internacional provocou algumas melhoras nos
orfanatos. Desde entdo, as criancas adotadas no Ocidente, as que
por fim retornaram as familias e as que permaneceram
institucionalizadas tém sido objeto de estudo, sobretudo por Charles
Nelson, de Harvard.

Como adultos, esses orfaos sdo em grande parte aquilo que se
esperaria: tém baixo qgi e habilidades cognitivas deficientes;
dificuldades para estabelecer relacbes, muitas vezes beirando o
autismo; elevados niveis de ansiedade e depressdo. Quanto mais
duradoura a institucionalizagao, pior o prognostico.

E o cérebro? Ha reducdo no tamanho total, nas substancias
cinzenta e branca, no metabolismo cortical frontal, na conectividade
entre as regides e no tamanho das areas individuais do o6rgéo.
Exceto pela amigdala, que € aumentada. Isso diz tudo.



cultura, com ¢ maiusculo e ¢ minusculo

O capitulo 9 tratara dos efeitos da cultura em nossos melhores e
piores comportamentos. Daremos agora uma prévia desse capitulo,
concentrando-nos em dois fatos: a infancia € o momento em que a
cultura é gravada, e os pais intermedeiam esse processo.

Existe uma enorme variabilidade cultural no modo como a infancia
é experimentada: durante quanto tempo e com que frequéncia as
criancas sao amamentadas; quio reiterado € seu contato com os
pais e outros adultos; com que frequéncia alguém conversa com
elas; por quanto tempo choram até que alguém tome uma
providéncia; em que idade passam a dormir sozinhas.

Levar em consideracao as variagoes interculturais no modo de
criagdo das criancas costuma trazer a tona o aspecto mais
competitivo e neurdtico dos pais — sera que outras culturas estao
fazendo um trabalho melhor que o meu? Tem que existir um combo
perfeito em algum lugar, uma mistura de dieta dos kwakiutl, rotina do
sono das ilhas Trobriand e abordagem do povo lturi com relacédo a
videos de Mozart para bebés. Mas nao existe um ideal
antropolégico de criagdo. As culturas (a comecgar pelos pais)
educam as criangas para se tornarem adultos que se comportem da
maneira apreciada por aquela cultura, um ponto que foi enfatizado
pela antropéloga Meredith Small, da Universidade Cornell.47

Comecemos pelos estilos parentais, o primeiro contato da crianca
com valores culturais. E interessante notar que a mais influente
tipologia de estilos parentais, de menor escala, desenvolveu-se a
partir de estilos culturais, de maior escala.



Em meio as ruinas da Segunda Guerra Mundial, os estudiosos
tentavam entender de onde tinham surgido Hitler, Franco, Mussolini,
Tojo e seus seguidores. Quais sdo as raizes do fascismo? Dois
pensadores especialmente influentes haviam deixado a Alemanha
de Hitler como refugiados, a saber, Hannah Arendt (com seu livro As
origens do totalitarismo, de 1951) e Theodor Adorno (com seu livro
A personalidade autoritaria, de 1950, em coautoria com Else
Frenkel-Brunswik, Daniel Levinson e Nevitt Sanford). Adorno em
particular investigou os tracos da personalidade fascista, que
incluem conformidade extrema, submissido e crenga na autoridade,
agressividade e hostilidade contra o intelectualismo e a introspecc¢ao
— caracteristicas em geral com raizes na infancia.48

Isso influenciou a psicologa Diana Baumrind, da Universidade da
Califérnia em Berkeley, que, na década de 1960, identificou trés
estilos parentais basicos (em uma pesquisa que desde entdo foi
reproduzida e estendida a varias culturas).4® Primeiramente, existe o
estilo autoritativo. As regras e as expectativas sao claras,
consistentes e explicaveis — “Porque eu mandei” € anatema —,
com espacgo para a flexibilidade; o elogio e o perdao valem mais que
a punicao; os pais valorizam as sugestdes dos filhos; desenvolver o
potencial e a autonomia das criangas é fundamental. Pelos padroes
dos neurdticos de alta escolaridade que vao ler (sem falar nos que
escreveram...) este livro, isso produz como resultado um bom
adulto: feliz, maduro e realizado emocional e socialmente,
independente e autoconfiante.

Em seguida vem o estilo autoritario. As regras e as exigéncias sao
numerosas, arbitrarias, rigidas e nédo precisam de justificagdo; o
comportamento € em grande parte moldado pelo castigo; as



necessidades emocionais da crianga tém baixa prioridade. A
motivacao dos pais com frequéncia é o fato de o mundo ser duro e
implacavel, entdo as criancas devem estar preparadas. O estilo
autoritario tende a produzir adultos que podem ser mais ou menos
bem-sucedidos, obedientes, conformistas (muitas vezes com um
fundo de ressentimento que pode ser explosivo) e nao muito felizes.
Além disso, as habilidades sociais em geral sdo fracas porque, em
vez de aprenderem pela experiéncia, eles crescem seguindo
ordens.

E entdo ha o estilo permissivo, a aberracdo que, segundo consta,
permitiu aos boomersl?2] inventar os anos 1960. Sdo poucas as
exigéncias e as expectativas, as regras raramente sao postas em
pratica e as criancas definem a ordem do dia. Resultado nos
adultos: individuos autoindulgentes com baixo controle de impulsos,
baixa tolerancia ao fracasso e com habilidades sociais fracas gracas
a infancia vivida livre de consequéncias.

O trio de Baumrind foi expandido pelos psicologos Eleanor
Maccoby e John Martin, de Stanford, para incluir o estilo parental
negligente.50 Esse acréscimo permite construir uma matriz dois por
dois: a criagao pode ser autoritativa (alta exigéncia, alta capacidade
de resposta), autoritaria (alta exigéncia, baixa capacidade de
resposta), permissiva (baixa exigéncia, alta capacidade de resposta)
ou negligente (baixa exigéncia, baixa capacidade de resposta).

E importante frisar que cada estilo costuma produzir adultos que
dao continuidade aquela mesma abordagem parental, com
diferentes culturas prezando diferentes estilos.

Depois disso vem outro modo pelo qual os valores culturais sao
transmitidos aos jovens, a saber, pelos pares. Esse lado foi



enfatizado no livro Diga-me com quem anda..., de Judith Rich
Harris. Psicologa sem afiliacdo académica nem doutorado, Harris
tomou o campo da psicologia de assalto, defendendo que a
importancia dos pais na formacao da futura personalidade dos filhos
é superestimada.5! Em vez disso, a partir do momento em que as
criancas ultrapassam uma faixa etaria surpreendentemente baixa,
os pares passam a ter maior influéncia. Alguns dos pontos incluidos
na argumentacdo foram: a) a influéncia dos pais € muitas vezes
mediada pelos pares. Por exemplo, ser criado por uma mae solo
aumenta o risco de comportamento adulto antissocial, mas n&ao por
causa da criacido; em vez disso, devido a renda familiar mais baixa,
as criancas tém maior probabilidade de morar em uma vizinhanca
povoada por valentbes; b) os pares tém impacto no
desenvolvimento da linguagem (por exemplo, as criangas adquirem
o sotaque dos colegas, nao dos pais); c) outros primatas jovens sao
em grande parte socializados pelos pares, nao pelas maes.

O livro causou polémica (em parte porque o tema estava
destinado a ser distorcido: “Psicélogos provam que pais nédo fazem
diferencga”), atraindo critica e aclamac¢ao.[23] Depois que a poeira
baixou, a conviccdo hoje tende a ir no sentido de que a influéncia
dos pares € subestimada, mas que os pais sao bastante
importantes, inclusive por influenciarem com que grupos de amigos
seus filhos convivem.

Por que os pares sao tao importantes? A interacdo com eles
ensina habilidades sociais: comportamento dependente do contexto,
quando ser amigo ou inimigo, onde vocé se enquadra nas
hierarquias. Organismos jovens utilizam a melhor ferramenta de



aprendizado de todos os tempos para adquirir essas informacdes: a
brincadeira.s2

O que é a brincadeira social entre os jovens? Grosso modo, € um
conjunto de comportamentos que treina os individuos em termos de
habilidades sociais. De modo mais especifico, sdo fragmentos da
vida real, pedacos de padrdes fixos de acdo, oportunidades para
experimentar diferentes papéis com seguranca e melhorar as
habilidades motoras. De modo preciso e enddcrino, € uma
demonstracdo de que estresse moderado e transitorio — “estimulo”
— ¢é otimo. De modo preciso e neurobioldgico, € uma ferramenta
para decidir quais sinapses em excesso devem ser podadas.

O historiador Johan Huizinga definiu os humanos como “Homo
ludens”, o Homem Jogador, por nossas brincadeiras estruturadas e
governadas por regras — ou seja, jogos. Apesar disso, brincar é
algo universal entre as espécies socialmente complexas, sendo
onipresente entre os jovens, com pico na puberdade. Todas as
brincadeiras envolvem comportamentos similares, depois de certa
transcricdo etologica (por exemplo, um cao dominante sinaliza a
benevoléncia necessaria para iniciar uma brincadeira ao se curvar,
diminuindo a si mesmo; traduzindo para uma linguagem babuina,
um jovem dominante oferece a parte traseira para alguém de nivel
hierarquico inferior).

Brincadeiras sdo essenciais. A fim de brincar, os animais deixam
de procurar comida, gastam calorias, se distraem e se tornam mais
visiveis para predadores. Organismos jovens dissipam energia em
brincadeiras mesmo em periodos de escassez. E raro que uma
crianga privada de brincadeiras, ou sem interesse nelas, tenha uma
vida adulta socialmente satisfatéria.



Acima de tudo, brincar é intrinsecamente prazeroso — por qual
outro motivo se realizaria uma parte minima de uma sequéncia
comportamental em uma situacgao irrelevante? Vias dopaminérgicas
se ativam durante o jogo. Ratos jovens, quando estdo brincando,
emitem as mesmas vocalizacbes de quando sdo recompensados
com comida; caes gastam metade das calorias balangando o rabo
para anunciar feromonicamente sua presenca e disposicao para
brincar. Como enfatizado pelo psiquiatra Stuart Brown, fundador do
Instituto Nacional das Brincadeiras, o contrario do jogo néo € o
trabalho — € a depressao. Um desafio € entender como o cérebro
codifica para as propriedades de reforco dos diversos jogos. Afinal,
brincar engloba de tudo, desde os matematicos que competem pela
mais hilaria piada sobre calculo até as criangas que disputam o
prémio de mais hilario som de pum feito com os sovacos.

Um tipo importante de brincadeira envolve fragmentos de
agressividade, o que Harlow chamou de brincadeiras de “agarrar e
derrubar” — criangas lutando, impalas adolescentes batendo as
cabecas, cachorrinhos brincando de morder uns aos outros.53 Os
machos em geral o fazem com mais frequéncia que as fémeas, e,
como veremos em seguida, isso € impulsionado pela testosterona.
Sera que as brincadeiras de agarrar e derrubar sdo um treino para
as disputas de status que a vida anuncia? Ou sera que vocé ja esta
na arena? Um pouco dos dois.

Expandindo para além dos pares, as vizinhancas de pronto
transmitem a cultura para as criancas. Ha lixo por toda parte? As
casas sao decrépitas? O que € ubiquo: bares, igrejas, bibliotecas ou
lojas de armas? Existemm muitos parques, e vocé esta seguro ao
entrar neles? Os cartazes, anuncios e adesivos anunciam paraisos



celestiais ou materiais, celebram atos de martirio ou de bondade e
acolhimento?

E entdo chegamos a cultura no nivel das tribos, nacbes e
Estados. A seguir, de maneira sucinta, estdao elencadas algumas
das maiores diferencas culturais nas praticas de criacio.

Culturas coletivistas versus individualistas

Como veremos no capitulo 9, esse € o contraste cultural mais
estudado, que em geral envolve comparar as culturas coletivistas do
Leste Asiatico com os hiperindividualistas Estados Unidos. As
culturas coletivistas enfatizam a interdependéncia, a harmonia, a
adaptacdo, as necessidades e responsabilidades do grupo; em
contraste, as culturas individualistas valorizam a independéncia, a
competicao, as necessidades e os direitos do individuo.

Na média, as maes de culturas individualistas, quando
comparadas com aquelas de sociedades coletivistas, falam mais
alto, ouvem musica em volume mais elevado e tém expressdes mais
animadas.®# Elas veem a si mesmas como professoras em vez de
protetoras, abominam uma crianca entediada e valorizam os afetos
mais energéticos. Seus jogos destacam a competicdo individual,
incentivam hobbies nos quais é preciso fazer alguma coisa em vez
de apenas observar. As criancas sao treinadas em termos de
assertividade verbal, para serem autbnomas e exercerem influéncia.
Mostre o desenho de um cardume de peixes com um deles a frente,
e ela o descrevera para o filho como sendo o lider.[24]

As maes de culturas coletivistas, em contraste, passam mais
tempo que as individualistas confortando os filhos, mantendo



contato e facilitando a interagdo com outros adultos. Elas valorizam
afetos de pouca excitacdo e dormem com as criancas até uma idade
mais tardia. Os jogos sao sobre cooperacao e adaptagao ao grupo:
ao brincar com a crianga usando, digamos, um carrinho, o ponto
central ndo € explorar o que um carro faz (por exemplo, ser um
automovel), mas o processo de compartilhar (“Obrigado por me dar
0 seu carro. Agora vou devolvé-lo a vocé”). As criancas sao
treinadas para se relacionar bem com os outros, pensar neles,
aceitar e se adaptar em vez de mudar a situagcao; moralidade e
conformidade s&o quase sindnimos. Mostre o desenho com o
cardume de peixes, € o peixinho a frente deve ter feito algo de
errado, porque ninguém quer brincar com ele.

Logicamente, as criangas em culturas individualistas adquirem tm
mais tarde e ativam os circuitos pertinentes de modo mais intenso
para obter o mesmo grau de competéncia. Para uma crianca
coletivista, a habilidade social € uma questdo de assumir a
perspectiva de outra pessoa.sd

E interessante notar que as criancas no (coletivista) Japao jogam
mais jogos eletrénicos violentos que as americanas, e ainda assim
sdo menos agressivas. Além disso, expor criangas japonesas a
videos violentos aumenta menos a agressividade do que em
criangas americanas.®® Por que a diferenca? Trés possiveis fatores
podem contribuir: a) as criangas americanas jogam sozinhas com
mais frequéncia, um terreno fértil para formar um lobo solitario; (b)
as criangas japonesas raramente tém uma tv ou computador no
quarto, entdo jogam préximas aos pais; c) a violéncia dos jogos de
videogame japoneses tem mais probabilidade de exibir temas proé-
sociais e coletivistas.



Mais sobre culturas coletivistas versus individualistas no capitulo
9.

Culturas de honra

Essas culturas enfatizam regras de civilidade, cortesia e
hospitalidade. Espera-se do individuo que busque reparagao por
afrontas a prépria honra, da familia ou do cla; deixar de fazé-lo é
considerado vergonhoso. Sao culturas repletas de vendetas,
vingancas e mortes por honra; ndo se da a outra face. Uma tipica
cultura de honra é aquela do Sul dos Estados Unidos, mas, como
veremos no capitulo 9, tais culturas ocorrem por todo o globo, com
certos correlatos ecoldgicos. Um combo particularmente mortal
aparece quando uma cultura de vitimizagdo — fomos injusticados na
semana passada, ou na ultima década ou milénio — é associada ao
espirito vingativo de uma cultura de honra.

A criagdo dos jovens nas culturas de honra tende a ser
autoritaria.5” As criancas sao agressivas, em especial depois que
ocorrem transgressdes a honra, e endossam com firmeza respostas
agressivas para situagcdes nas quais a honra é violada.

Diferengas de classe

Como apontado, um filhote de babuino aprende seu lugar na
hierarquia com a mae. As licdes de status de uma crianca humana
sdo mais complexas: existem sinalizagbes implicitas, sugestdes
linguisticas sutis, o peso cognitivo e emocional de relembrar o
passado (“Quando seus avds emigraram para ca, nao podiam
nem...”) e de criar expectativas para o futuro (“Quando vocé crescer,
vai ser...”). Maes babuinas ensinam a prole o contexto



comportamental adequado; pais humanos ensinam aos filhos os
tipos de sonhos que podem ter.

Diferencas de classe se refletem na criacdo dos jovens em paises
ocidentais de modo semelhante as diferencas entre paises
desenvolvidos e paises em desenvolvimento. Nos paises ricos, um
pai ou uma mae ensina e auxilia o filho a explorar o mundo. Nos
recantos mais arduos dos paises em desenvolvimento, espera-se
pouco dos pais além da incrivel tarefa de manter seu filho vivo e
protegido das ameacas da vida.[29]

Em culturas ocidentais, as diferengcas de classe se organizam
conforme a tipologia de Baumrind. Em classes de nse elevado, a
criacdo tende a ser autoritativa ou permissiva. Em contrapartida, a
criagao nos degraus de nse mais baixo é em geral autoritaria. Isso
reflete dois aspectos. O primeiro tem a ver com protecdo. Em que
momento os pais de alto nse sdo autoritarios? Quando ha perigo.
“Querida, adoro que vocé questione as coisas, mas se vocé correr
em direcdo a rua e eu gritar ‘pare’, vocé para.” A infancia nas
classes de nse baixo esta cheia de perigos. O outro aspecto € a
preparacao da crianga para o duro mundo la fora — para os pobres,
a vida adulta consiste em individuos socialmente dominantes
ameacando-os de forma autoritaria.

A influéncia das diferencas de classe foi investigada em um
famoso estudo da antropdloga Adrie Kusserow, do St. Michael's
College, que fez um trabalho de campo observando pais em trés
tribos de Nova York: familias ricas no Upper East Side de
Manhattan; uma solida comunidade de operarios; e uma vizinhanca
pobre com alta criminalidade (as ultimas duas situadas no
Queens).28 As divergéncias foram fascinantes.



A criagao dos jovens na comunidade pobre envolvia um “duro
individualismo defensivo”. A vizinhanca era repleta de casos de
dependéncia quimica, falta de moradia, encarceramento e morte, e
o objetivo dos pais era proteger os filhos das ruas literal e
metaforicamente. Seus discursos eram recheados de alegorias
sobre nao perder aquilo que se conquista — manter o seu espaco,
conservar o seu orgulho, ndo cair na provocagao dos outros. A
criagao era autoritaria, endurecendo a meta. Por exemplo, os pais
provocavam as criangas bem mais que nas outras comunidades.

Em contrapartida, a criagdo na classe operaria envolvia um “duro
individualismo ofensivo”. Os pais tinham algum impeto
socioecondmico, € era esperado que as criancas mantivessem essa
trajetoria precaria. As conversas dos pais quanto as expectativas
para os filhos continham imagens de movimento, progresso e
atividades atléticas: passar na frente, sentir a temperatura, ir atras
do ouro. Com trabalho arduo e o impulso de geracdes
esperancosas, o filho poderia ser o pioneiro a alcancar a classe
meédia.

Em ambas as comunidades, a criacido enfatizava o respeito a
autoridade, em especial dentro da familia. Além disso, as criancas
eram tratadas como elementos fungiveis de uma categoria, em vez
de serem individualizadas: “Atenc¢ao, criancada, quero todos aqui’.

E entdo havia o “individualismo suave” da classe média alta.[26] O
sucesso futuro dos filhos, pelos padrboes convencionais, era dado
como certo, assim como se considerava garantida a sua saude
fisica. Bem mais vulneravel era a saude psicoldgica das criancgas:
em um cenario no qual elas poderiam se tornar o que quisessem, o
dever dos pais era auxilia-las nessa jornada épica em diregcao a



‘realizacao” individual. Além disso, a ideia de realizacdo era pos-
convencional — “Espero que meu filho nunca tenha de trabalhar em
algo de que nao gosta so pelo dinheiro”. Essa, afinal, € uma tribo
atormentada pelas historias de executivos ambiciosos, na linha
sucessoria para se tornarem ceos, mas que abandonaram tudo para
aprender carpintaria ou oboé. As falas dos pais estavam repletas de
metaforas sobre potencial realizado — germinar, desabrochar,
florescer. A criacdo era autoritativa ou permissiva, permeada de
autoquestionamentos quanto a diferenga de poder entre pais e
filhos. Em vez de: “Vamos la, criancada, ponham ordem nessa
bagunc¢a”, havia um pedido individualizado e escusatério: “Caitlin,
Zach, Dakota, sera que vocés poderiam dar uma arrumadinha nas
coisas, por favor? A Malala vai vir jantar”.[27]

Até aqui, vimos como os acontecimentos da infancia — da
primeira interacdo entre mae e bebé aos efeitos da cultura — tém
influéncias duradouras e como a biologia medeia tais influéncias.
Quando juntamos isso ao conteudo dos capitulos precedentes,
concluimos nosso tour pelos efeitos do ambiente sobre o
comportamento, desde um segundo antes que um comportamento
aconteca até um segundo depois do nascimento. De fato,
terminamos com o “ambiente”; € hora de passarmos para o proximo
capitulo e os “genes”.

Mas isso deixa de fora algo crucial: o ambiente ndo comecga no
nascimento.



nove longos meses
O gatola da cartola no utero

A existéncia de influéncias pré-natais do ambiente cativou a
imaginacao popular com alguns estudos encantadores mostrando
que, perto do fim da gestacao, fetos ouvem (o que esta acontecendo
fora da barriga), sentem sabores (do fluido amniético) e recordam e
preferem esses estimulos depois que nascem.

Isso foi demonstrado de forma experimental: injete uma solucao
salina com aroma de limao no fluido amniético de uma rata prenhe e
seus filhotes nascem com preferéncia por sabor de limdo. Além
disso, alguns condimentos consumidos pelas gravidas chegam ao
fluido amnidtico. Assim, podemos nascer com uma inclinacdo para
as comidas que nossas maes ingeriram durante a gravidez — uma
transmisséao cultural bastante fora do comum.>9

Os efeitos pré-natais podem também ser auditivos, como
demonstrado por uma inspirada pesquisa de Anthony DeCasper, da
Universidade da Carolina do Norte.60 A voz de uma gravida pode
ser ouvida no utero, e o recém-nascido reconhece e prefere o som
da voz da méae.[28] DeCasper utilizou o repertério da etologia para
demonstrar isso. Um recém-nascido pode aprender a usar uma
chupeta em dois padrdes diferentes, de chupadas longas ou curtas.
Se ele produzia um certo padrao, ouvia a voz da mae; se produzia o
outro, ouvia a voz de uma mulher qualquer. Conclusao: os bebés
desejavam a voz da mae. Elementos da linguagem também sao
aprendidos no ventre — as formas do choro de um recém-nascido
se assemelham as formas da fala na lingua da mae.



As capacidades cognitivas de fetos prestes a nascer sdo ainda
mais notaveis. Por exemplo, eles sdo capazes de distinguir entre
dois pares de silabas sem sentido (“bibu” versus “bubi”). Como
conseguem? Veja esta: a mae diz varias vezes “bibu, bibu, bibu”
enquanto a frequéncia cardiaca fetal € monitorada. “Que chato [ou,
talvez: ‘que tranquilizante’]”, pensa o feto, e a frequéncia diminui.
Entdo a mde muda para “bubi’. Se o feto ndo distingue entre os
dois, a desaceleracdo cardiaca continua. Mas se alguma diferenca &
percebida — “Opa, o que aconteceu?” —, os batimentos aceleram.
Foi isso que DeCasper relatou.61

Ele e sua colega Melanie Spence mostraram entdo (usando o
sistema de deteccdo da chupeta) que recém-nascidos em geral nao
distinguem entre o som da mae lendo trechos de O gatola da cartola
e do ritmicamente similar The King, the Mice and the Cheese.62 Mas
os bebés cujas maes haviam lido O gatola da cartola em voz alta
por varias horas durante o ultimo trimestre da gravidez tinham
predilecdo pelo Dr. Seuss. Uau.

Apesar do encanto desses achados, o interesse central deste livro
nao esta vinculado a essa aprendizagem pré-natal — poucos bebés
nascem com uma preferéncia para passagens, digamos, do Mein
Kampf. No entanto, outros efeitos pré-natais do ambiente sao
bastante importantes.



cérebros de meninos e de meninas, seja la o que isso signifique

Comecamos com uma versao simples do que significa o
“‘ambiente” para um cérebro fetal: nutrientes, mensageiros
imunoldgicos e, o mais importante, hormdénios transportados para o
cérebro através da circulacio.

Uma vez que as glandulas pertinentes tenham se desenvolvido no
feto, elas sdo perfeitamente capazes de secretar seus hormdnios
caracteristicos. Isso tem consequéncias muito importantes. Quando
os horménios apareceram pela primeira vez no capitulo 4, nossa
discussao enfatizou os efeitos “ativacionais” com duracdo na ordem
de horas ou dias. Em contrapartida, os hormdénios no feto tém
efeitos “organizacionais” no cérebro, provocando mudangas
permanentes em sua estrutura e funcionamento.

Por volta de oito semanas depois que a concepcao se deu, as
gbnadas fetais humanas comecam a secretar os horménios
esteroides (testosterona nos homens; estrogénio e progesterona
nas mulheres). De maneira crucial, a testosterona mais o “horménio
antimdlleriano” (também oriundo dos testiculos) masculinizam o
cérebro.

Trés complicagdes, em ordem crescente de complexidade:

e Em muitos roedores, o cérebro ndo esta sexualmente
diferenciado por completo na hora do nascimento, e os efeitos
hormonais continuam a agir durante o periodo pos-natal.

« Uma complicagao maior: de modo surpreendente, poucos dos
efeitos da testosterona no cérebro decorrem da ligacdo desse
horménio a receptores androgénicos. Em vez disso, a



testosterona penetra nas células-alvo e, de forma bizarra, se
converte em estrogénio, e entdo se liga a receptores de
estrogénio intracelulares (enquanto fora do cérebro a
testosterona age na sua forma prépria ou entdo convertida em
um androgénio correlacionado, a di-hidrotestosterona).
Portanto, a testosterona exerce grande parte do seu efeito
masculinizante no cérebro sob a forma de estrogénio. A
conversao da testosterona em estrogénio também ocorre no
cérebro fetal. Calma ai — independente do sexo do feto, a
circulagdo fetal esta repleta de estrogénio materno e, além
disso, os fetos femininos secretam estrogénio, portanto os
cérebros fetais femininos estdo banhados por esse horménio.
Por que isso ndo masculiniza o cérebro desses fetos? Muito
provavelmente porque os fetos produzem algo chamado
alfafetoproteina, que se liga ao estrogénio circulante, tirando-o
de acao. Assim, nem o estrogénio da mae nem o estrogénio de
origem fetal masculinizam os cérebros fetais femininos. E no
final, a menos que haja testosterona e horménio antimulleriano
circulando, os cérebros fetais dos mamiferos se feminilizam de
maneira automatica.63

e Agora a supercomplicacdo. O que exatamente € um cérebro
“feminino” ou “masculino”? E ai que comegam as disputas.

Para comecar, os cérebros masculinos meramente fazem escorrer
os horménios reprodutivos para fora do hipotalamo, enquanto os
cérebros femininos precisam controlar a secrecado periddica dos
ciclos ovulatérios. Desse modo, a vida fetal produz um hipotalamo
conectado de maneira mais complexa em mulheres.



Mas e quanto as diferengas sexuais no comportamento, que é o
que nos interessa? A questao é: quanto da agressividade masculina
decorre da masculinizacio pré-natal do cérebro?

Quase toda ela, se estivermos falando de roedores. Um trabalho
feito nos anos 1950 por Robert Goy, da Universidade de Wisconsin,
mostrou que, em porquinhos-da-india, um efeito organizacional da
testosterona pré-natal € fazer com que o cérebro fique suscetivel a
testosterona na vida adulta.64 Na pesquisa, fémeas no periodo final
da gestacao eram tratadas com testosterona. Isso gerava uma prole
feminina que, quando adulta, parecia normal, mas era
“‘masculinizada” quanto ao comportamento: eram mais sensiveis
que o grupo de controle a uma injecao de testosterona, com maior
aumento da agressividade e comportamento sexual tipicamente
masculino (isto €, montando outras fémeas). Além disso, o
estrogénio era menos eficiente em provocar comportamentos
sexuais tipicamente femininos (isto &, o reflexo de arquear as costas
chamado lordose). Assim, a exposicao pré-natal a testosterona tinha
efeitos organizacionais masculinizantes, de modo que essas
fémeas, quando adultas, respondiam aos efeitos ativacionais dos
hormodnios como os machos o fariam.

Isso desafiou os dogmas de que a identidade sexual decorria de
influéncias sociais e nao biologicas. Essa era a visdo dos sociologos
que odiavam biologia na escola... e também da comunidade
meédica. De acordo com essa perspectiva, se um bebé nascia com
genitalia indefinida (o que corresponde a cerca de 1% a 2% dos
nascimentos), ndo importava em qual género ele seria criado, desde
que isso fosse decidido dentro dos primeiros dezoito meses — basta
fazer a cirurgia reconstrutiva mais conveniente.[29] 65



Entdo aqui tinhamos Goy relatando que o ambiente hormonal pré-
natal, ndo os fatores sociais, determinava os comportamentos
sexuais tipicos do adulto. “Mas isso para os porquinhos-da-india”,
rebateram. Entdo Goy e seu grupo estudaram primatas nao
humanos.

Facamos um breve tour pelo comportamento dos primatas
sexualmente dimoérficos (isto €, com distingdes entre os sexos).
Espécies da América do Sul, como micos e saguis, que formam
vinculos de casais, apresentam poucas diferencas sexuais no
comportamento. Em contrapartida, os primatas do Velho Mundo, em
sua maioria, sdo bastante dimoérficos: os machos sdo mais
agressivos e as fémeas passam mais tempo em comportamentos
associativos (por exemplo, catacido social ou interacdo com filhotes).
Que tal isto como uma diferenga sexual: em uma pesquisa,
macacos reso machos adultos se mostraram bem mais interessados
em utilizar brinquedos humanos “masculinos” (por exemplo,
carrinhos) do que “femininos” (por exemplo, bichos de pelucia),
enquanto as fémeas tinham uma ligeira preferéncia pelos
femininos.66

O que vem em seguida? Macacos fémeas preferem romances
juvenis de fantasia tendo mulheres como protagonistas? Por que
brinquedos humanos seriam relevantes para as diferencas sexuais
em macacos? Os autores da pesquisa propuseram a hipotese de
que isso reflete o maior nivel de atividade dos machos, e 0 modo
como brinquedos masculinos favorecem um divertimento mais ativo.

Goy estudou esse alto dimorfismo sexual dos macacos reso. Ja
havia indicacbes de que a testosterona tem efeitos organizacionais
sobre o comportamento — algumas semanas depois de nascerem,



0S machos eram mais ativos que as fémeas e passavam mais
tempo em brincadeiras de agarrar e derrubar. Isso ocorria muito
antes da puberdade e da explosao na secrecao de testosterona.
Ademais, quando seus niveis de testosterona eram suprimidos no
momento do nascimento (eram baixos, ainda que mais elevados
que os das fémeas), os machos ainda assim praticavam mais
brincadeiras de luta. Isso sugeria que as variagdes sexuais
decorriam de diferengas nos niveis fetais do horménio.
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Macacos reso machos mostram uma forte preferéncia por brinquedos humanos
estereotipicamente “masculinos” em comparag¢do aos “femininos”.

Goy conseguiu provar isso administrando testosterona a macacas
prenhes e depois examinando sua prole feminina. A exposi¢cao a



testosterona durante a gravidez produzia filhotes fémeas que eram
“‘pseudo-hermafroditas” por fora tinham a aparéncia de machos,
mas por dentro suas gbnadas eram femininas. Quando comparadas
ao grupo de fémeas de controle, essas fémeas androgenizadas
praticavam mais brincadeiras de agarrar e derrubar, eram mais
agressivas e exibiam comportamento de monta e vocalizagbes
tipicamente masculinas (tanto quanto os machos, sob determinados
parametros). De maneira importante, a maioria dos
comportamentos, mas nao todos, era masculinizada, e essas
fémeas androgenizadas demonstravam tanto interesse nos filhotes
quanto aquelas do grupo de controle. Portanto, a testosterona tem
efeitos organizacionais em alguns, mas ndao em todos os
comportamentos.

Em estudos subsequentes, muitos deles conduzidos por um aluno
de Goy, Kim Wallen, da Universidade Emory, as fémeas prenhes
receberam doses mais baixas de testosterona, e apenas no ultimo
trimestre.67 Isso produzia filhotes fémeas com genitalia normal, mas
comportamento masculinizado. Os pesquisadores observaram a
relevancia desse fato para individuos transgéneros: aparéncia
externa de um dos sexos, mas cérebro, por assim dizer, do outro.[30]

E n6s

De inicio parecia evidente que a exposicdo pré-natal a
testosterona também era responsavel pela agressividade masculina
em seres humanos. Isso se baseava em pesquisas envolvendo uma
doenca rara, a hiperplasia adrenal congénita (hac): uma enzima nas
glandulas adrenais tem uma mutacdo e, em vez de as adrenais



produzirem glicocorticoides, secretam testosterona e outros
androgénios, com inicio ja durante a vida fetal.

A falta de glicocorticoides causa problemas metabdlicos graves,
que requerem reposicao hormonal. E o que acontece com o0s
androgénios em excesso em meninas com hac (que em geral
nascem com a genitalia indefinida e sao estéreis quando adultas)?

Nos anos 1950, o psicologo John Money, da Universidade Johns
Hopkins, relatou que meninas com hac apresentavam niveis
patologicamente altos de comportamento tipicamente masculino,
uma deficiéncia de comportamentos tipicamente femininos e qi
elevado.

Isso sem duvida deixou todos estupefatos. Mas a pesquisa tinha
alguns problemas. Primeiro, os resultados quanto ao qi eram
espurios — pais dispostos a inscrever filnos com hac nesse tipo de
pesquisa tinham, em média, niveis de escolaridade mais altos que o
grupo de controle. E os comportamentos tipicos de género? O
“‘normal” foi avaliado pelos padrées Ozzie e Harriet de 1950: as
meninas com hac eram patologicamente interessadas em seguir
carreira e desinteressadas em ter bebés.

Opa, de volta as mesas de projeto. Pesquisas de hac modernas e
cuidadosas foram conduzidas por Melissa Hines, da Universidade
de Cambridge.68 Quando comparadas com meninas sem hac,
aquelas que apresentavam hac brincavam mais de agarrar e
derrubar, brigavam mais e eram fisicamente mais agressivas. Além
disso, preferiam brinquedos “masculinos” em vez de bonecas.
Quando adultas, tinham resultados mais baixos em testes de ternura
e mais altos nos de agressividade, e se autoavaliavam como mais
agressivas e com menor interesse em bebés. Além do mais,



mulheres com hac tém mais chances de serem homossexuais,
bissexuais ou de terem uma identidade transgénero.[31]

De modo importante, os tratamentos farmacolégicos comegam,
tao logo se da o nascimento, a normalizar os niveis de androgénios
nessas meninas, de modo que 0 excesso de exposicao a esses
hormonios se restrinja ao periodo pré-natal. Portanto, a exposicéo a
testosterona antes do nascimento parece causar mudangas
organizacionais que aumentam a incidéncia de comportamento
tipicamente masculino.

Uma conclusao similar pode ser obtida pelo caso inverso da hac,
a saber, a sindrome de insensibilidade androgénica (sia,
historicamente conhecida como “sindrome de feminilizacio
testicular’).69 Um feto é macho: ele tem cromossomos xy e
testiculos que secretam testosterona. Mas uma mutacao no receptor
androgénico o torna insensivel a testosterona. Assim, os testiculos
podem secretar testosterona até nao dar mais que ainda assim nao
havera masculinizagdo. E com frequéncia o individuo nasce com um
fendtipo exterior feminino e é criado como menina. Entdo vem a
puberdade, a menstruagcado ndo chega e uma visita ao médico revela
que a “garota” na verdade é um “garoto” (com testiculos
normalmente proximos ao estdmago, e uma vagina encurtada e sem
saida). O individuo em geral continua com a identidade feminina,
mas € estéril quando adulto. Em outras palavras, quando pessoas
do sexo masculino ndo experimentam os efeitos organizacionais
pré-natais da testosterona, obtém-se identidade e comportamentos
tipicamente femininos.

Entre a hac e a sia, a questao parece resolvida: a testosterona
pré-natal tem um papel fundamental na explicacdo das diferencgas



sexuais em termos de agressividade e nos varios comportamentos
associativos pro-sociais em humanos.

Leitores atentos podem ter percebido dois problemas enormes
com essa conclusdo:70

* Lembre-se de que meninas com hac nascem com uma etiqueta
de “alguma coisa esta muito diferente aqui’: a genitalia
indefinida, que em geral requer multiplas cirurgias
reconstrutivas. Mulheres com hac nao sao apenas
androgenizadas no periodo pré-natal, elas também sao criadas
por pais que sabem que alguma coisa nelas é diferente, tém um
monte de médicos bastante interessados em suas partes
intimas e sdo medicadas com todo tipo de horménio. E
impossivel atribuir o perfil comportamental delas apenas aos
androgénios pré-natais.

» A testosterona ndo tem efeito em individuos com sia por causa
da mutacdo no receptor androgénico. Mas a testosterona nao
causa a maior parte de seus efeitos fetais no cérebro na forma
de estrogénio, interagindo com o receptor desse horménio?
Esse aspecto da masculinizacado do cérebro deveria ocorrer
apesar da mutacido. Para complicar as coisas, parte dos efeitos
masculinizantes da testosterona pré-natal em macacos nao
requer a conversao em estrogénio. Entao temos individuos que
pertencem, em termos geneéticos e gonadais, ao sexo
masculino, com ao menos alguma masculinizagao cerebral e
gue sao criados com sucesso como sendo do sexo feminino.

O quadro se complica ainda mais: individuos com sia criados
como mulheres tém uma probabilidade maior do que o esperado de



serem homossexuais e de se identificarem quanto a género/sexo
como nao feminino ou nem feminino nem masculino.

Ai, ai. Tudo o que podemos dizer € que existem evidéncias
(incompletas) de que a testosterona tem efeitos pré-natais
masculinizantes em humanos, como ocorre em outros primatas. A
questao é quao expressivos sao esses efeitos.

Responder a isso seria facil se soubéssemos a quantidade de
testosterona a que as pessoas sao expostas no periodo fetal. O que
traz a tona uma descoberta peculiar, capaz de levar os leitores a
comecar a manejar desajeitadamente uma régua.

De forma estranha, a exposi¢ao pré-natal a testosterona influencia
o comprimento dos dedos.”! De maneira mais especifica: embora o
segundo dedo seja em geral mais curto que o quarto, a diferenca
entre eles (a razao “2D:4D”) é maior em homens que em mulheres,
algo notado pela primeira vez na década de 1880. Essa diferenca
pode ser observada em fetos que estdo no terceiro trimestre, e
quanto maior a exposicdo a testosterona (como mensurado por
meio de amniocentese), mais pronunciada € a razao entre os
comprimentos. Além disso, mulheres com hac tém uma proporg¢ao
mais masculina, assim como mulheres que dividiram o ambiente
fetal (e, portanto, certa quantidade de testosterona) com um gémeo
do sexo masculino, enquanto homens com sia apresentam uma
proporcao mais feminina. A diferenca sexual na razao 2D:4D ocorre
em outros primatas e em roedores. E ninguém sabe por que ela
existe. Além disso, essa peculiaridade nao esta sozinha. Um ruido
de fundo quase imperceptivel gerado pelo ouvido interno (“emissdes
otoacusticas”) apresenta uma diferenca sexual que reflete a
exposicao pré-natal a testosterona. Va explicar isso.



A razao 2D:4D é tao variavel, e a diferenca sexual tdo pequena,
que nao € possivel determinar o sexo de uma pessoa a partir do
conhecimento dessa medida. Mas ela decerto diz algo a respeito da
quantidade de exposicao fetal a testosterona.

O que, entao, esse grau de exposicdo (como estimado pela razdo
2D:4D) permite predizer com relagdo ao comportamento do adulto?
Homens com razdes mais “masculinas” tendem a ter niveis mais
altos de agressividade e melhores resultados em matematica,
personalidade mais assertiva, incidéncia mais alta de tdah e autismo
(transtornos com forte tendéncia masculina), € menor risco de
depressao e ansiedade (transtornos com inclinagao feminina). O
rosto e a caligrafia desses homens s&o considerados mais
“‘masculinos”. Além disso, alguns estudos indicam uma menor
probabilidade de eles serem homossexuais.

Mulheres com uma propor¢cdo mais “feminina” apresentam menos
chances de ter autismo e mais de ter anorexia (uma doenga com
tendéncia feminina). Tém também menor probabilidade de serem
canhotas (uma caracteristica com inclinagdo masculina). Além
disso, elas apresentam menos habilidade atlética e mais atragcao por
rostos fortemente masculinos. E tém mais chances de serem
heterossexuais ou, se homossexuais, maior probabilidade de
assumirem papeéis sexuais estereotipicos femininos.”2

Esses fatos constituem algumas das mais fortes evidéncias de
que: a) a exposicao fetal a androgénios tem efeitos organizacionais
no comportamento dos adultos tanto em seres humanos como em
outras espécies; e b) diferengas individuais no grau de tal exposi¢ao
estdo relacionadas a diferengas individuais no comportamento



adulto.l32] 73 O ambiente enddcrino pré-natal determina nosso
destino.

Bem, ndo exatamente. Esses efeitos sdo pequenos e variaveis,
produzindo uma relacao significativa apenas quando se consideram
grandes quantidades de individuos. Entao os efeitos organizacionais
da testosterona determinam a qualidade e/ou a quantidade de
agressao? Nao. E quanto aos efeitos organizacionais mais o0s
ativacionais? Também nao.

Expandindo o escopo do “ambiente”

Portanto, o cérebro fetal pode ser influenciado por hormdnios
secretados pelo feto. Mas, além disso, o mundo exterior altera a
fisiologia da gravida, o que por sua vez afeta o cérebro fetal.

A versao mais trivial dessa questdao € como a comida ingerida
pela gestante influencia quais nutrientes sao liberados na circulagcao
fetal.[33]1 Em um extremo, a subnutricio materna impacta de forma
ampla o desenvolvimento do cérebro fetal.[34] 74 Além disso, os
patogenos adquiridos pela mae podem ser transmitidos ao feto —
por exemplo, o protozoario parasita Toxoplasma gondii pode infectar
a gravida (em geral depois de ela ser exposta a fezes de gato
contaminadas) e acabar alcangando o sistema nervoso fetal, com
potencial para provocar grande devastagcdo. E esse também é o
universo do abuso materno de alcool e drogas, que produz os bebés
do crack e da heroina e a sindrome do alcoolismo fetal.

Também crucial é o fato de o estresse materno ter impacto no
desenvolvimento fetal. Existem vias indiretas — por exemplo,
pessoas estressadas tém dieta menos saudavel e consomem mais
alcool e drogas. De maneira mais direta, o estresse altera a pressao



sanguinea e as defesas imunoldgicas da mae, o que impacta o feto.
Mais importante, mées estressadas secretam glicocorticoides, os
quais penetram na circulacdo fetal e produzem basicamente as
mesmas consequéncias negativas que teriam em bebés e criangas.

Os (glicocorticoides realizam isso por meio de efeitos
organizacionais na construgdo do cérebro fetal e diminuindo os
niveis dos fatores de crescimento, o numero de neurbnios e
sinapses e assim por diante. Do mesmo modo que a exposicao pre-
natal a testosterona produz um cérebro adulto que € mais sensivel
aos gatilhos ambientais para a agressividade, a exposicédo pré-natal
excessiva a glicocorticoides produz um cérebro adulto mais sensivel
a gatilhos ambientais para a depressao e a ansiedade.

Além disso, a exposicdo pré-natal a glicocorticoides tem efeitos
que misturam a biologia classica do desenvolvimento com a biologia
molecular. Para entender isso melhor, eis uma versdo bastante
simplificada dos genes, foco do proximo capitulo: a) cada gene
especifica a produgado de um tipo determinado de proteina; b) um
gene tem que ser “ativado” para que a proteina possa ser produzida,
e “desativado” para que pare de fazé-lo — portanto, genes vém com
botdes de liga/desliga; c) cada célula do corpo contém a mesma
biblioteca de genes; d) durante o desenvolvimento, o padrao
segundo o qual os genes sao ativados determina quais células se
transformam em nariz, quais em dedos dos pés, e assim por diante;
e) para sempre a partir dai, nariz, dedos dos pés e outras células
mantém os padrdes caracteristicos de ativagao genética.

O capitulo 4 examinou 0 modo como alguns hormdnios provocam
efeitos ativacionais ao mudar a posicido dos botdes de liga/desliga
em genes especificos (por exemplo, genes ativados pela



testosterona e relacionados a um maior crescimento das ceélulas
musculares). O campo da “epigenética” trata de como os efeitos
organizacionais hormonais decorrem da alteracido permanente de
genes especificos para a posicao “ligado” ou “desligado” em
determinadas células.”> Muito mais sobre isso no proximo capitulo.

Isso ajuda a explicar por que seus dedos dos pés e seu nariz
funcionam de maneira distinta. Mais importante, mudancas
epigenéticas também ocorrem no cérebro.

Esse dominio da epigenética foi revelado por uma pesquisa
marcante, feita por Meaney e colegas em 2004, resultando em um
dos artigos mais citados do prestigiado peridodico Nature
Neuroscience. Eles haviam demonstrado anteriormente que os
filnotes de maes ratazanas mais “atenciosas” (aquelas que
alimentam, limpam e lambem os filhotes com frequéncia) se tornam
adultos com niveis mais baixos de glicocorticoides, menos
ansiedade, melhor aprendizagem e envelhecimento cerebral tardio.
O artigo também demonstrou que essas mudangas sao
epigenéticas: aquele estilo de criagdo materna alterava o botao
ligado/desligado em um gene relevante para a resposta do cérebro
ao estresse.[3%] Opa, o estilo de criacdo materna altera a regulacao
genética no cérebro de filhotes. De modo notavel, Meaney, em
associacdo com Darlene Francis, da Universidade da Califérnia em
Berkeley, demonstrou entdo que tais filhotes de ratos, quando
adultos, se tornavam maes mais atenciosas — passando essa
caracteristica de maneira epigenética para a proxima geracao.[36]
Portanto, o comportamento adulto produz mudancas cerebrais
moleculares persistentes na prole, “programando” os filhotes de



modo a favorecer as chances de replicarem esse comportamento
particular na vida adulta.”6

Mais descobertas se sucederam aos montes, muitas obtidas por
Meaney, seu colaborador Moshe Szyf, também de McGill, e Frances
Champagne, da Universidade Columbia.”” As respostas hormonais
a diversas experiéncias do periodo fetal e da infancia tém efeitos
epigenéticos nos genes relacionados ao fator de crescimento fndc,
ao sistema da vasopressina e da ocitocina e a sensibilidade ao
estrogénio. Esses efeitos se refletem na cognicdo, na
personalidade, na emotividade e na saude mental do adulto. Os
maus-tratos infantis, por exemplo, causam mudancas epigenéticas
em centenas de genes no hipocampo humano. Além disso, Stephen
Suomi, dos Institutos Nacionais da Saude, e Szyf descobriram que o
estilo de criagdo materna em macacos tem efeitos epigenéticos em
mais de mil genes corticais frontais.[37]

Isso é totalmente revolucionario. Ou algo assim. O que nos leva
ao resumo deste capitulo.



conclusodes

Efeitos ambientais epigenéticos no desenvolvimento cerebral sdo
muito empolgantes. Todavia, € necessario refrear o entusiasmo. As
descobertas foram infladas, e, a medida que mais pesquisadores
afluiram para esse campo, a qualidade dos estudos decaiu. Além
disso, existe a tentagao de concluir que a epigenética explica “tudo”,
seja la o que isso possa ser. Mas a maioria dos efeitos das
experiéncias da infancia sobre as condi¢cdes do adulto ndo envolve
epigenética, e (ndo mude de canal) muitas mudancas epigenéticas
sao temporarias. Algumas das criticas mais duras em relagao a isso
vém dos geneticistas moleculares e nao dos cientistas do
comportamento (que, em geral, abragcam esse topico); parte da
negatividade dos primeiros é alimentada, acredito, pela indignidade
de terem de incorporar, ao mundo perfeito da regulagcdo génica,
coisas como maes ratazanas lambendo os filhotes.

Mas a empolgacdo precisa ser refreada em um nivel mais
profundo, que € pertinente para o capitulo como um todo. Ambientes
estimulantes, pais rigidos, boas vizinhancas, professores pouco
inspiradores, dietas ideais — tudo afeta os genes no cérebro. Uau.
E ndo muito tempo atras a revolucdo estava no modo como o
ambiente e as experiéncias alteram a excitabilidade e o numero de
sinapses, os circuitos neurais e até a quantidade de neurbnios. Opa.
E antes disso, a revolucao ocorreu em torno de como o ambiente e
as experiéncias podem modificar as dimensdes de partes diferentes
do cérebro. Impressionante.



Mas, na verdade, nada disso € de fato espantoso. Porque as
coisas tém de funcionar desse jeito. Embora pouco do que ocorre na
infancia determine o comportamento de um adulto, praticamente
tudo na infancia afeta as inclinagdes para certos comportamentos.
Freud, Bowlby, Harlow, Meaney, a partir de suas diferentes
perspectivas, levantam o mesmo ponto fundamental e outrora
revolucionario: a infancia importa. Tudo aquilo que essas coisas
como fatores de crescimento, botdes de liga/desliga e taxas de
mielinizacao fazem é oferecer uma visao mais nitida do cerne dessa
constatacao.

Tal visdo é bastante util. Ela revela os passos que ligam o ponto A
da infancia ao ponto Z da vida adulta. Revela também como os pais
podem criar filhos cujos comportamentos se assemelham aos seus.
|ldentifica os pontos fracos que explicam como as adversidades da
infancia podem levar a adultos perturbados ou perturbadores. E
sugere como consequéncias ruins podem ser revertidas e como
consequéncias boas podem ser reforcadas.

E existe mais uma utilidade. No capitulo 2, contei como foi
necessaria a comprovacao da perda de volume hipocampal em
veteranos de guerra com tept para enfim convencer muitos dos que
estavam no poder de que o transtorno era “real’. De modo similar,
nao deveriam ser necessarios factoides da genética molecular ou da
neuroendocrinologia para provar que a infancia importa, e que,
portanto, € importantissimo oferecer infancias permeadas de boa
saude e seguranga, amor, acolhimento e oportunidade. Mas, dado
que as vezes parece ser preciso exatamente esse tipo de validagao
cientifica, eis a situagao: mais poder para esses factoides.



8. De volta a quando vocé era apenas
um ovulo fertilizado

Lembro-me de um cartum em que um cientista de jaleco conta
para o outro: “Sabe quando vocé esta falando ao telefone com
alguém e a outra pessoa quer terminar a ligacdo, mas nao quer
admitir, e entdo ela diz: ‘Bem, acho que ja deve estar na sua hora’,
como se fosse vocé que quisesse desligar, quando na verdade é
ela? Acho que encontrei o gene para isso”.

Este capitulo fala sobre o progresso em encontrar “0 gene para
iSsO”.

Nosso comportamento prototipico ocorreu. Como ele teria sido
influenciado por eventos da época em que o o6vulo e o
espermatozoide se fundiram para formar aquele organismo, criando
um genoma — 0S Cromossomos, as sequéncias de dna —,
destinado a ser duplicado em cada célula do corpo daquela futura
pessoa? Que papel tiveram aqueles genes na determinagao de tal
comportamento?

Os genes sao relevantes para, digamos, a agressividade, e € por
isso que ficamos menos alarmados quando um bebé puxa as
orelhas de um bassé em vez de as de um pitbull. Os genes séao



importantes para tudo neste livro. Muitos neurotransmissores e
hormonios sado codificados por genes, assim como as moléculas que
constroem e degradam esses mensageiros, e também seus
receptores. O mesmo vale para os fatores de crescimento que
guiam a plasticidade cerebral. Os genes em geral ocorrem em
versdes diferentes; cada um de nds consiste numa orquestracao
especifica das variedades distintas de nossos aproximadamente 20
mil genes.

Esse assunto traz consigo dois obstaculos. O primeiro deles diz
respeito as muitas pessoas que se sentem incomodadas com a
associacdo entre genes e comportamento. Em um episddio da
minha juventude académica, uma conferéncia organizada com
fundos federais foi cancelada por sugerir que os genes tinham
relacdo com a violéncia. Essa desconfianga em relacdo ao elo
gene/comportamento existe por causa da genética pseudocientifica
utilizada para justificar varios “ismos”, preconceitos e formas de
discriminagao. Esse tipo de pseudociéncia fomentou o racismo e o
sexismo, deu origem a eugenia e a esterilizagcbes forgcadas, e
permitiu que versdes cientificamente sem sentido de palavras como
‘inato” fossem wusadas para justificar o descaso com os
despossuidos. E distorcbes monstruosas da genética tém dado
muni¢cdo aqueles que lincham, promovem limpezas étnicas ou
conduzem criangas a camaras de gas.[1] 1

Mas o estudo da genética do comportamento traz consigo
também o obstaculo oposto, o das pessoas que se entusiasmam em
excesso. Afinal de contas, esta é a era da genbmica, da medicina
personalizada com base nos genes, um periodo em que as pessoas
tém seus genomas sequenciados e no qual textos populares sobre o



tema sao exaltados com expressées como “0 santo graal” e “o
cédigo dos codigos”. Em uma visdo reducionista, compreender
alguma coisa complexa exige que o objeto seja dividido em partes
constitutivas — entenda essas partes, junte-as de novo e vocé
chegara a uma compreensao do quadro geral. E nessa perspectiva
reducionista, para entender como funcionam as células, os érgaos,
0s corpos e o comportamento, a melhor parte constitutiva para
estudar seriam os genes.

O excesso de entusiasmo pela genética pode exprimir a
concepcao de que as pessoas possuem uma esséncia caracteristica
e imutavel (embora o essencialismo seja anterior a genémica).
Tomemos, por exemplo, uma pesquisa a respeito do
“transbordamento moral” baseado no parentesco.2 Suponha que um
individuo tenha ferido outras pessoas duas geracdes atras: os netos
dele tém a obrigacao de ajudar os netos das vitimas? Os voluntarios
do estudo consideraram que um descendente biologico tinha uma
responsabilidade maior do que alguém adotado pela familia logo
depois de nascer — a relagao biologica carregava uma mancha de
culpa. Além disso, os voluntarios demonstraram maior propensio a
mandar para a prisao dois gémeos idénticos separados no
nascimento do que dois sujeitos sem nenhuma relagdo, mas em
tudo iguais na aparéncia, por um crime que apenas um dos
individuos cometeu — o0s gémeos, mesmo sendo criados em
ambientes diferentes, compartilhavam uma macula moral devido ao
genoma equivalente. As pessoas percebem um essencialismo
implicito nas linhagens de sangue — isto €, nos genes.[?]

Este capitulo transita entre esses dois extremos, concluindo que,
embora os genes sejam importantes para as questdes do livro, eles



tém um efeito bem menor do que muitas vezes se pensa. As
préximas paginas introduzem nog¢des sobre a fungdo e a regulacao
genética, mostrando os limites do poder dos genes. Em seguida,
serdo analisadas as influéncias genéticas no comportamento em
geral. Por fim, examinaremos a influéncia dos genes sobre os
nossos melhores e piores comportamentos.



parte 1. os genes da base para o topo

Comegamos com uma consideracao sobre os limites do poder
dos genes. Se vocé se sente inseguro em relagdo a assuntos como
o dogma central (dna codifica para rna que codifica para uma
sequéncia de proteinas), a estrutura da proteina como determinante
da funcdo, o codigo de trés nucleotideos dos coédons ou os
fundamentos das mutacdes pontuais, de insergcdo ou de delecao,
leia primeiro o texto introdutdrio no apéndice 3.

Sera que os genes sabem o que estdo fazendo? O triunfo do
ambiente

Entdo os genes especificam a estrutura, a forma e a fungao das
proteinas. E, uma vez que as proteinas fazem virtualmente de tudo,
isso torna o dna o calice sagrado da vida. S6 que nao: os genes nao
“‘decidem” quando uma nova proteina sera criada.

Acreditava-se piamente que haveria uma extensao de dna em um
cromossomo, constituindo um unico gene, seguido por um cédon de
parada, logo seguido por outro gene, e entdo pelo proximo... Mas os
genes ndo vém de fato um depois do outro — nem todo o dna é
constituido de genes. Em vez disso, existem, entre os genes, faixas
de dna que sdo nao codificantes, que ndo sdo “transcritas”.[3] E
agora um dado espantoso: 95% do dna € n&o codificante. Noventa e
cinco por cento.

O que séo esses 95%7? Uma parte € lixo, restos de pseudogenes
desativados pela evolugao.l4] 3 Mas soterradas nesse conjunto estao
as chaves do reino, o manual de instrugées sobre quando devem



ser transcritos genes especificos, os botdes de liga/desliga da
transcricdo génica. Um gene nao “decide” quando sera fotocopiado
em rna para gerar uma proteina. Em vez disso, antes do inicio de
uma extensdo de dna que codifica para um gene, ha uma faixa curta
chamada de promotorld] — o botdo “liga”. O que faz com que o
promotor seja acionado? Um certo fator de transcrigao (ft) se liga a
ele. Isso provoca o recrutamento de enzimas que transcrevem o
gene para rna. Enquanto isso, outros fatores de transcricido servem
para desativar os genes.

Isso tem um significado enorme. Dizer que um gene “decide”
quando sera transcritol6l € como dizer que uma receita decide
quando o bolo sera preparado.

Portanto, os fatores de transcricdo regulam os genes. O que
regula os fatores de transcricao? A resposta € devastadora para o
conceito de determinismo genético: o ambiente.

Para comecar de forma ndo muito empolgante, esse “ambiente”
pode significar o meio intracelular. Suponha que um diligente
neurdnio esteja com pouca energia. Essa condicao ativa um fator de
transcricao especifico, que se liga a um promotor em particular, que
ativa o préximo gene na linha (0 gene “a jusante”). Esse gene
codifica para um transportador de (glicose; mais proteinas
transportadoras de glicose sao criadas e inseridas na membrana da
célula, ampliando a capacidade do neurénio de acessar a glicose
em circulacao.

Em seguida, imagine que o “ambiente” inclui o neurbnio vizinho,
que libera serotonina para a célula em questdo. Suponha que
menos serotonina tenha sido liberada recentemente. Fatores de
transcricao de prontiddo nas espinhas dendriticas percebem isso,



dirigem-se ao dna e se ligam ao promotor a montante do gene do
receptor de serotonina. Mais receptores sao produzidos e
posicionados nas espinhas dendriticas, que se tornam mais
sensiveis ao fraco sinal de serotonina.

As vezes o “ambiente” pode se referir a regides distantes dentro
do organismo. Um macho secreta testosterona, que navega através
da corrente sanguinea e se liga aos receptores androgénicos nas
células musculares. Isso ativa uma cascata de fatores de transcrigao
que resulta em mais proteinas integradoras intracelulares,
expandindo a célula (isto €, a massa muscular aumenta).

Por fim, e mais importante, existe o “ambiente” no sentido de
mundo exterior. Por exemplo, uma fémea sente o cheiro do recém-
nascido, o que significa que moléculas odorantes que flutuaram a
partir do bebé se ligam aos receptores do nariz dela. Os receptores
sdo estimulados e (muitas etapas depois, no hipotalamo) um fator
de transcricdo é ativado, levando a producao de mais ocitocina.
Uma vez secretada, a ocitocina causa a liberagao do leite. Os genes
nao sao assim um calice sagrado do determinismo se podem ser
regulados pelo cheiro de um bumbum de nené. E eles sao
regulados por todas essas diferentes manifestacbes do ambiente.

Em outras palavras, os genes nédo fazem sentido fora do contexto
do ambiente. Promotores e fatores de transcricdo introduzem
clausulas do tipo se/entdo: “Se vocé sente o cheiro do seu bebé,
entao ative o gene da ocitocina”.

Agora a trama se complica.

Existem multiplos tipos de fatores de transcricdo em uma célula,
cada um deles ligando-se a uma sequéncia especifica de dna que
constitui um promotor em particular. Considere um genoma que



contém um gene. Nesse organismo imaginario, ha apenas um perfil
de transcricdo (isto €, o gene € transcrito), que requer apenas um
fator de transcrig¢ao.

Agora considere um genoma constituido pelos genes A e B,
configurando trés diferentes perfis de transcricdo — sdo transcritos
somente A, somente B ou A e B — que requerem trés diferentes fts
(pressupondo que vocé ativa apenas um de cada vez). Para trés
genes, serao sete perfis de transcricdo: A, B, C,A+B,A+C, B + C,
A + B + C. Logo, sete diferentes fts. Para quatro genes, quinze
perfis. Cinco genes, 31 perfis.[’]

A medida que aumenta a quantidade de genes em um genoma, o
numero de possiveis perfis de expressao cresce de maneira
exponencial. Assim como o numero de fts necessarios para produzir
esses perfis.

E agora mais uma particularidade que, no modo de dizer de uma
geracao mais antiga, vai fundir a sua cuca.

Os fts sdo em geral proteinas codificadas por genes. Voltemos
aos genes A e B. Para poder aproveita-los por completo, vocé
precisa de um ft que ative A, outro que ative B e um terceiro que
ative tanto A quanto B. Portanto, é preciso que existam mais trés
genes, cada um deles codificando para um desses fts. O que ira
exigir outros fts para ativar esses genes. E fts para os genes que
codificam para esses fts...

Opa. Os genomas nao sao infinitos; em vez disso, os fts regulam
a transcricdo uns dos outros, resolvendo esse problema
inconveniente da infinitude. De maneira importante, entre aquelas
espécies cujo genoma foi sequenciado, quanto mais longo o
genoma (isto é, de forma simplificada, quanto mais genes ele



abarcar), maior a porcentagem de genes que codificam para fts. Em
outras palavras, quanto mais genomicamente complexo o
organismo, maior a porcentagem do genoma dedicado a regulagdo
génica pelo ambiente.

Voltemos as mutagdes. Pode haver mutagdes em trechos de dna
que constituem promotores? Sim, e com mais frequéncia que nos
genes em si. Nos anos 1970, Allan Wilson e Mary-Claire King, em
Berkeley, teorizaram corretamente que a evolugao dos genes é
menos importante que a evolugcao das sequéncias regulatorias que
se antepbéem a eles (e, portanto, menos importante que o modo
como o ambiente regula os genes). Como reflexo disso, uma parte
desproporcional das diferengas genéticas entre os chimpanzés e os
homens esta nos genes para fts.

Hora de aumentar a complexidade. Suponha que vocé tenha os
genes 1 a 10, e os fatores de transcricdao A, B e C. O ft-a induz a
transcricdo dos genes 1, 3, 5,7 e 9. O ft-b, dos genes 1,2, 5¢e 6. E
o ft-c, de 1, 5 e 10. Portanto, anteposto ao gene 1 existem
promotores distintos que respondem aos fts A, B e C — assim, os
genes podem ser regulados por multiplos fts. De maneira reciproca,
cada ft em geral ativa mais de um unico gene, o que significa que
multiplos genes sdo normalmente ativados em redes (por exemplo,
um dano celular faz com que um ft chamado nf-kb ative uma rede de
genes de inflamacao). Suponha que o promotor, anteposto ao gene
3, que responde ao ft-a, possui uma mutacao que o torna sensivel
ao ft-b. Qual é o resultado? O gene 3 agora é ativado como parte de
uma rede diferente. O mesmo resultado com repercussdo em toda a
rede acontece se ha uma mutacdo em um gene para determinado ft,



produzindo uma proteina que se liga a um tipo diferente de
promotor.4

Pense nisto: o0 genoma humano codifica para cerca de 1,5 mil fts
distintos, contém 4 milhdes de sitios de ligagao de fts, e uma célula
ordinaria utiliza por volta de 200 mil desses sitios para gerar um
perfil de expressao génica caracteristico.> Isso € incrivel.

Epigenética

O ultimo capitulo introduziu o fenbmeno das influéncias
ambientais que congelam o botdo de liga/desliga em uma das
posicdes. Tais mudancas “epigenéticas”(8] se mostraram relevantes
para certos eventos (em especial durante a infancia) que causam
efeitos duradouros no cérebro e no comportamento. Por exemplo,
lembre-se da formacdo de casais entre os arganazes-do-campo:
quando fémeas e machos acasalam pela primeira vez, ocorrem
mudancgas epigenéticas na regulacdo dos genes receptores para a
ocitocina e a vasopressina no nucleo accumbens, alvo da projecao
dopaminérgica mesolimbica.6

Facamos uma tradugdo das analogias de “congelar o botdo de
liga/desliga” do ultimo capitulo para a biologia molecular.” Quais
mecanismos servem de base para as mudancas epigenéticas na
regulacdo génica? Um estimulo ambiental faz com que uma
substancia quimica se conecte firmemente a um promotor, ou a
alguma proteina estrutural proxima envolvendo o dna. O resultado
em ambos 0s casos € que os fts ndo conseguem mais ter acesso ou
se ligar de modo adequado ao promotor, dessa maneira silenciando
0 gene.



Como enfatizado no capitulo anterior, as mudancgas epigenéticas
podem ser transmitidas entre geragdes.8 A visdo tradicional era a de
que todos os marcadores epigenéticos (isto €, mudancas no dna ou
nas proteinas circundantes) eram apagados nos espermatozoides e
nos oOvulos. Mas ocorre que esses marcadores podem ser
transmitidos em ambos os casos (isto €, crie camundongos machos
diabéticos e eles passarao essa caracteristica para a prole por meio
de mudancas epigenéticas nos espermatozoides).

Lembre-se de um dos grandes sacos de pancada da histéria da
ciéncia, o bidlogo francés do século xviii Jean-Baptiste Lamarck.®
Tudo o que o mundo sabe hoje a respeito do sujeito € que ele
estava errado em relagdo a hereditariedade. Imagine que uma girafa
costuma esticar o pescoco para alcancar as folhas mais altas de
uma arvore: isso faz com que ele se torne mais comprido. De
acordo com Lamarck, quando a girafa tiver filhotes, eles terao
pescoc¢os mais longos por causa da “heranca adquirida”.[®] Louco!
Bufao! Mecanismos de heranca mediados pela epigenética — hoje
chamados com frequéncia de “heranca neolamarckiana” — provam
que Lamarck estava certo nesse dominio bem circunscrito. Séculos
depois, o0 sujeito esta conseguindo algum reconhecimento.

Portanto, o ambiente ndo apenas regula os genes, mas o faz com
efeitos que duram desde dias até uma vida inteira.

A construgdo modular dos genes: éxons e introns

Hora de desfazer mais um dogma em torno do dna. Acontece que
a maioria dos genes nao é codificada por uma extensao continua de
dna. Em vez disso, pode existir uma extensdao de dna nao
codificante no meio. Nesse caso, as duas sequéncias isoladas de



dna codificante sdo chamadas de “éxons”, as quais s&o intercaladas
por um “intron”. Muitos genes sao divididos em varios éxons (com, é
claro, um intron a menos que a quantidade total de éxons).

Como se produz uma proteina a partir de um gene “exbénico”? A
fotocopia de rna contém de inicio os éxons e introns; uma enzima
remove as partes intrdnicas e emenda novamente os éxons.[10] Algo
desajeitado, mas com grandes implicagdes.

Retornemos ao fato de que cada gene especifico codifica para
uma proteina em particular.10 A existéncia de introns e éxons destroi
a simplicidade dessa regra. Imagine um gene que consiste nos
exons 1, 2 e 3, separados pelos introns A e B. Em uma parte do
corpo, existe uma enzima de splicing que remove os introns mas
também descarta o éxon 3, produzindo uma proteina codificada
pelos éxons 1 e 2. Enquanto isso, em outro lugar do corpo, uma
enzima diferente ejeta o éxon 2 junto com os introns, produzindo
uma proteina derivada dos éxons 1 e 3. Em outro tipo de célula,
uma proteina pode ser feita exclusivamente a partir do éxon 1...
Portanto, um “processo de splicing alternativo” pode gerar multiplas
proteinas distintas a partir de uma mesma extensao de dna; e adeus
“‘um gene especifica uma proteina” — o gene do nosso exemplo
especifica sete (A, B, C, A-B, A-C, B-C e A-B-C). De maneira
notavel, 90% dos genes humanos que possuem éxons estao
sujeitos ao splicing alternativo. Além disso, quando um gene é
regulado por varios fts, cada um deles pode comandar a transcrigao
de uma combinagdo diferente de éxons. Ah, e as enzimas de
splicing sao proteinas, o que significa que cada uma delas é
codificada por um gene. Sao lagos dentro de lagos.



Elementos genéticos moveis, estabilidade do genoma e
neurogénese

E hora de desfazer outra ideia bastante cultivada, a saber, a de
que os genes herdados dos pais (isto €, o conjunto que vocé
adquiriu como um o6vulo fertilizado) sdo imutaveis. Isso evoca um
grande momento da historia da ciéncia. Nos anos 1940, uma
proficiente geneticista de plantas chamada Barbara McClintock
observou algo impossivel. Ela estava estudando a transmissao
hereditaria da cor dos graos de milho (uma ferramenta habitual dos
geneticistas) e descobriu padrbes de mutacdes inexplicaveis por
qualquer mecanismo conhecido. A unica possibilidade, ela concluiu,
era que as extensdes de dna tivessem sido copiadas, com essas
copias entdo sendo inseridas de modo aleatério em outras
sequéncias de dna.

Ah, claro. Com certeza.

Era evidente que McClintock, com o0s seus (ironicamente
batizados) “genes saltitantes”, havia ficado maluca, e assim ela foi
ignorada (o que ndo é bem verdade, mas sem isso parte do drama
se perderia). Ela perseverou na pesquisa, em um isolamento
heroico. E por fim, com a revolucdo molecular dos anos 1970,
provou-se que ela estava certa a respeito dos (agora chamados)
elementos genéticos moveis ou transposons. Ela foi celebrada,
canonizada, nobelizada (e se mostrou tremendamente inspiradora,
tdo indiferente ao reconhecimento quanto fora ao ostracismo,
prosseguindo com suas pesquisas até os noventa anos).

Eventos de transposicdo quase nunca produzem grandes
consequéncias. Considere uma extensdo de dna hipotética que
codifica para: “O évulo fertilizado é implantado no utero”.



Ocorreu um evento de transposicdo, no qual a sequéncia
sublinhada da mensagem foi copiada e largada de maneira aleatéria
em outro lugar: “o 6vulotero fertilizado é implantado no utero”.

Algo sem sentido.

Mas, as vezes, “O ovulo fertilizado é implantado no utero” se
torna: “O ovulo plantado fertilizado € implantado no utero”.

Isso ja é algo que nao se vé todo dia.

As plantas empregam transpdsons. Suponha que haja um periodo
de seca. As plantas nao podem se mover para pastagens mais
irrigadas, como fazem os animais. O “estresse” das plantas, como a
seca, induz transposicbes em células especificas, como se
houvesse um embaralhamento metaférico das cartas do dna, na
esperanca de criar alguma nova proteina salvadora.

Os mamiferos, em comparacdo, tém menos transposons. O
sistema imunoloégico € um local de concentracdo para esses
elementos, nas imensas extensées de dna que codificam para os
anticorpos. Quando um virus desconhecido invade o organismo,
embaralhar o dna aumenta as chances de aparecer um anticorpo
que atacara o invasor.[11]

O ponto principal a se destacar aqui € que ha transpdsons no
cérebro.’ Em humanos, os eventos transposicionais acontecem em
células embrionarias cerebrais no momento em que estdo se
tornando neurdnios, fazendo do cérebro um mosaico de células com
diferentes sequéncias de dna. Em outras palavras, quando se trata
de fazer neurbnios, aquela sequéncia de dna enfadonha que vocé
herdou ndo €& boa o bastante. De modo notavel, eventos
transposicionais ocorrem em neurbnios que armazenam memarias



em moscas-das-frutas. Até mesmo as moscas evoluiram de tal
maneira que seus neurdnios fiquem livres das estritas ordens de
comando genéticas herdadas.

O acaso

Por fim, o acaso reduz o status dos genes como Cdédigo dos
Caodigos. O acaso, conduzido por movimento browniano — o
movimento aleatério das particulas em um fluido —, tem grande
efeito sobre coisas pequeninas como moléculas flutuando dentro
das células, inclusive as moléculas que regem a transcrigao
génica.12 Isso influencia a rapidez com que um ft ativado chega ao
dna, ou que uma enzima de splicing esbarra com as sequéncias de
rna que tem como alvo, ou que uma enzima ocupada em sintetizar
alguma coisa consegue agarrar as duas moléculas precursoras das
quais precisa... Vou parar por aqui; de outro modo, poderia me
estender por horas.

Alguns pontos-chave, completando esta parte do capitulo

a. Os genes nao sao agentes autbnomos no comando dos
eventos bioldgicos.

b. Em vez disso, os genes sdo regulados pelo ambiente, e o
“ambiente” consiste em tudo, desde eventos no interior da
célula até o universo.

c. Grande parte do seu dna transforma influéncias ambientais em
transcricao génica, em vez de codificar para os genes em si.
Além disso, a evolugao trata macicamente de mudancas na
regulagao da transcricao dos genes, em vez de alteragdes nos
proprios genes.



d. A epigenética permite que efeitos ambientais durem a vida
toda, ou mesmo se transmitam entre geragoes.

e. E, gragcas aos transposons, os neurbnios contém um mosaico
de diferentes genomas.

Em outras palavras, os genes nao determinam muita coisa. Esse
continuara sendo o nosso mote, conforme passamos a nos
concentrar nos efeitos dos genes sobre o comportamento.



parte 2: os genes do topo para a base — a genética do
comportamento

Muito antes que se soubesse qualquer coisa a respeito de
promotores, éxons ou fatores de transcricdo, foi ficando evidente
que se pode estudar a genética de cima para baixo, observando as
caracteristicas compartilhadas por pessoas aparentadas. No
comeco do século passado, isso surgiu como a ciéncia da “genética
comportamental”. Como veremos, esse campo tem sido com
frequéncia um lamacal de controvérsias, em geral devido a
desavencas a respeito da magnitude dos efeitos genéticos em
questdes como qi ou orientacao sexual.

Primeiras tentativas

Essa area de pesquisa comecou com a ideia primitiva de que, se
todas as pessoas de uma familia agem do mesmo modo, entdo a
razao deve ser genética. Essa perspectiva foi complicada pelo fato
de o ambiente também ser comum a toda a familia.

A abordagem seguinte se apoiava no pressuposto de que
parentes mais proximos tém mais genes em comum do que os mais
distantes. Assim, se uma caracteristica fosse de familia e, além
disso, mais comum entre parentes proximos, entdo deveria ser algo
genético. Mas, € O&bvio, parentes mais proximos compartilham
também mais elementos ambientais — pense no caso de pais e
filhos, em comparacdo com netos e avos.

A pesquisa foi se tornando mais refinada. Considere, por
exemplo, a tia bioldgica de alguém (isto €, a irma de um dos pais) e



um tio casado com ela. O tio compartilha algum grau de elementos
ambientais com esse individuo, enquanto a tia compartilha esses
mesmos elementos e também os genes. Portanto, o grau em que a
tia € mais semelhante ao individuo, em comparacido com o tio,
refletiria  influéncias genéticas. Porém, como veremos, essa
abordagem tem seus problemas.

Mais sofisticacdo era necessaria.

Gémeos, criangas adotadas e gémeos adotados

Um grande avanco ocorreu com os “estudos de gémeos”. A
principio, esses casos ajudavam a descartar a possibilidade de
determinacdo genética para um comportamento. Considere, por
exemplo, pares de gémeos idénticos, que compartilham 100% dos
genes. Suponha que um individuo de cada par tenha esquizofrenia
— 0 mesmo vale para o gémeo? Se existe ao menos um caso em
que o outro gémeo nao tem a caracteristica (isto €, se a “taxa de
concordancia” € menor do que 100%), entdo ficou provado que o
genoma e o perfil epigenético herdados no nascimento néo
determinam por completo a incidéncia de esquizofrenia (na verdade,
a taxa de concordancia nesse caso € em torno de 50%).

Mas em seguida surgiu uma abordagem mais elegante desse tipo
de estudo, envolvendo uma distingao crucial entre gémeos idénticos
(monozigoticos, ou mz), que compartiliham 100% dos genes, e
gémeos fraternos, nao idénticos (dizigbticos, ou dz), que, como
todos os outros pares de irmaos, compartilham 50% dos genes. A
estratégia seria a seguinte. Compare pares de gémeos mz com
gémeos dz do mesmo sexo. Cada par tem a mesma idade, foi
criado no mesmo ambiente e dividiu o0 mesmo ambiente fetal — a



unica diferenca é a porcentagem de genes em comum. Examine
uma caracteristica que ocorre em um dos membros do par; ela
aparece também no outro individuo? A logica era que, se uma
caracteristica era mais compartilhada entre os gémeos mz que entre
0s dz, esse grau maior de incidéncia refletiia uma contribuicdo
genética.

Outro grande avanco aconteceu nos anos 1960: como primeiro
passo, identifique individuos que foram adotados assim que
nasceram. Tudo que eles compartilham com os pais biologicos sao
0s genes; tudo o que compartiham com os pais adotivos € o
ambiente. Portanto, se individuos adotados tém uma caracteristica
partilhada com mais frequéncia com os pais biolégicos que os
adotivos, entdo foi revelada uma influéncia genética. Isso reproduz
uma ferramenta classica dos estudos com animais, a “adocao
cruzada”. a troca, entre duas maes, de filhotes de rato recém-
nascidos. Essa abordagem se destacou ao revelar um forte
componente genético na esquizofrenia.13

Entdo veio a coisa mais fantastica, maravilhosa, e totalmente
incrivel de toda a genética do comportamento, cujo inicio se deveu a
Thomas Bouchard, da Universidade de Minnesota. Em 1979,
Bouchard encontrou um par de gémeos idénticos que — veja s6 —
haviam sido separados no nascimento e adotados por familias
diferentes, sem nenhum conhecimento da existéncia um do outro
até que se reencontrassem quando adultos.14 Gémeos idénticos
separados no nascimento sao tido espetaculares e raros que o0s
geneticistas do comportamento ficam loucos, querem coletar todos
0Ss casos possiveis. Bouchard acabou estudando mais de uma
centena desses pares.



O motivo desse fascinio era ébvio: mesmos genes, ambientes
diferentes (e quanto mais diferentes, melhor). Assim, era provavel
que as semelhancas no comportamento refletissem influéncias
genéticas. Eis um par imaginario de gémeos que seria um presente
de Deus para os geneticistas do comportamento: dois meninos,
gémeos idénticos, separados no nascimento; um, Shmuel, é criado
como judeu ortodoxo na Amazoénia; o outro, Wolfie, € criado por
nazistas no Saara. Reuna-os quando adultos e observe se eles tém
as mesmas peculiaridades, como, digamos, dar a descarga antes de
usar a privada. Por mais espantoso que possa parecer, um par de
gémeos chegou bem perto disso. Os dois nasceram em 1933 em
Trinidad, de mae alema catdlica e pai judeu; quando tinham seis
meses de idade, os pais se separaram; a mae retornou para a
Alemanha com um dos bebés, enquanto o outro permaneceu em
Trinidad com o pai. O que ficou com o pai foi criado primeiro em
Trinidad, depois em Israel, como Jack Yufe, um judeu praticante cuja
primeira lingua era o iidiche. O outro, Oskar Stohr, foi criado na
Alemanha como fanatico da Juventude Hitlerista. Reunidos e
estudados por Bouchard, eles puderam pouco a pouco, com certa
desconfianca, se conhecer melhor, descobrindo diversas
caracteristicas de comportamento e personalidade em comum, entre
elas... dar descarga na privada antes de usa-la. (Como veremos, as
pesquisas foram mais sistematicas do que apenas ficar
documentando manias de banheiro. Esse detalhe da descarga,
contudo, sempre ressurge em relatos sobre gémeos.)

Geneticistas do comportamento, empregando abordagens ligadas
a adogdes e gémeos, produziram um monte de estudos, entupindo
os periodicos especializados, tais como Genes, Brain and Behavior



[Genes, cérebro e comportamento] e Twin Research and Human
Genetics [Pesquisa com gémeos e genética humanal. Em seu
conjunto, as pesquisas demonstraram de maneira consistente que a
genética tem papel importante em uma série de dominios de
comportamento, entre 0os quais o gi € seus subcomponentes (isto €,
a habilidade verbal e a habilidade espacial),[12] 15 esquizofrenia,
depressao, transtorno bipolar, autismo, transtorno do déficit de
atencao, transtorno do jogo compulsivo e alcoolismo.

Influéncias genéticas quase tao fortes foram demonstradas em
medidas de personalidade relativas a extroversao, afabilidade,
consciéncia, neuroticismo e abertura a experiéncia (conhecidos
como “os Cinco Grandes Fatores” da personalidade).1® O mesmo
vale para influéncias genéticas no grau de religiosidade, na postura
diante da autoridade, na postura com relagdo a
homossexualidadel'3] e na inclinacdo para a cooperacdo e para o
risco em jogos.

Outros estudos com gémeos comprovaram influéncias genéticas
na probabilidade de comportamento sexual de risco e no grau de
atracdo por caracteristicas sexuais secundarias (por exemplo,
musculatura em homens, tamanho dos seios em mulheres).17

Enquanto isso, alguns cientistas sociais relataram influéncias
genéticas no nivel de envolvimento e refinamento politico
(independentemente da orientagao ideologica) — existem artigos de
genética do comportamento no American Journal of Political
Science.18

Genes, genes por toda parte. Contribuicbes genéticas importantes
foram descobertas em tudo, desde a frequéncia com que o0s



adolescentes trocam mensagens de texto até a taxa de incidéncia
de fobia de dentista.1®

Entdo isso significa que existe um gene “para” gostar de pelos
peitorais em rapazes, para a probabilidade de comparecer a eleicao
ou para ter reacbes emocionais a atividade da odontologia? A
probabilidade é praticamente zero. Em vez disso, os genes e o
comportamento estdo com frequéncia conectados por vias
tortuosas.20 Considere a influéncia genética no comparecimento as
urnas: o fator de mediacdo entre as duas coisas se apresenta na
sensacao de controle e efetividade. As pessoas que votam com
reqgularidade sentem que suas acdes fazem a diferenca, e esse foco
central de controle reflete alguns tracos de personalidade
influenciados pela genética (por exemplo, otimismo elevado,
neuroticismo reduzido). Ou o que dizer da ligagdo entre genes e
autoestima? Alguns estudos mostram que a variavel interveniente
sdo os efeitos genéticos na estatura: pessoas mais altas sao
consideradas mais atraentes e sao mais bem tratadas, o que serve
de impulso para a autoestima (que droga).[14]

Em outras palavras, as influéncias genéticas sobre o
comportamento com frequéncia operam por caminhos bastante
indiretos, algo raramente enfatizado quando os canais de noticias
lancam manchetes sobre a genética do comportamento —
“Cientistas apontam influéncia genética na estratégia das pessoas
ao jogar Serpentes e Escadas’.

O debate acerca dos estudos de gémeos e de adog¢éo

Muitos cientistas fizeram duras criticas aos pressupostos dos
estudos de gémeos e de adocao, provando que eles em geral levam



a resultados exagerados quanto a importancia dos genes.[15] A
maioria dos (geneticistas do comportamento admite esses
problemas, mas argumenta que os excessos nas estimativas sao
pequenos.2’ Segue um resumo técnico, mas importante, desse
debate:

Critica no 1. Esses estudos tém como premissa que pares de
gémeos mz e dz do mesmo sexo compartiham o ambiente do
mesmo modo (enquanto os genes sao compartiihados em
proporcdes bem diferentes). Esse “pressuposto de ambientes
equivalentes” (pae) € incorreto. A comecgar pelos pais, gémeos mz
sao tratados de maneira mais semelhante que gémeos dz, gerando
ambientes mais uniformes para os primeiros. Se ndo se toma esse
fato em consideracdo, uma maior semelhanca entre mzs pode ser
atribuida de forma inapropriada aos genes.22

Cientistas como Kenneth Kendler, da Universidade da
Comunidade de Virginia, uma figura eminente nesse campo,
buscaram controlar as variaveis para esse efeito: a) quantificando o
quao similares foram as infancias dos gémeos (com relagdo a
variaveis como dividir ou ndo o quarto, as roupas, 0S amigos, 0s
professores e as adversidades); b) examinando casos de
“zigosidade equivoca”, em que 0s pais se enganaram quanto a
condicdo mz/dz dos gémeos (criando assim, por exemplo, gémeos
dz como se fossem mz); e ¢) comparando irmaos, meios-irmaos e
irmaos adotivos que foram criados juntos por periodos diferentes. A
maioria desses estudos mostra que realizar um controle das
variaveis para o pressuposto de que os mzs compartiiham o
ambiente de modo mais extenso que os dzs ndo reduz de maneira



significativa a dimensao das influéncias genéticas.[16] 23 Mantenha
iISSO em mente.

Critica no 2. Gémeos mz tém uma experiéncia de vida mais
similar, a comecar pelo periodo fetal. Gémeos dz sao “dicoribnicos”,
0 que significa que possuem placentas separadas. Em
contrapartida, 75% dos gémeos mz dividem uma unica placenta
(isto &, sao “monocoribnicos”).['7] Assim, em sua maioria, fetos de
gémeos mz compartilham o fluxo sanguineo da mae de modo mais
intenso que gémeos dz, e portanto sao expostos a niveis mais
similares de horménios e nutrientes maternos. Se nao se leva isso
em conta, uma maior similaridade entre mzs pode ser erroneamente
atribuida aos genes.

Diversos estudos determinaram que a condicido coridnica era
diferente nos pares de gémeos mz, e entdo examinaram parametros
de avaliagcdo ligados a cognicao, personalidade e disturbios
psiquiatricos. Por uma pequena margem, a maioria das pesquisas
mostrou que a condicdo coribnica faz, sim, alguma diferenca, o que
leva a estimativas exageradas com relagao a influéncia genética. E
quao grande era esse efeito? Como reportado em um estudo de
revisdo, “pequeno, mas nao desprezivel”.24

Critica no 3. Lembre-se de que os estudos de adog¢ao partem do
principio de que, se uma crianga é adotada logo apds o nascimento,
ela compartilha os genes, mas ndo o ambiente, com os pais
biolégicos. Mas o que dizer dos efeitos ambientais pré-natais? Um
recém-nascido acabou de passar nove meses dividindo o ambiente
circulatorio com a mae. Além disso, os 6vulos e os espermatozoides
podem carregar mudancas epigeneéticas para a geracio seguinte.
Se esses varios efeitos sdo ignorados, uma similaridade de base



ambiental entre mae e filho pode ser erroneamente atribuida aos
genes.

A transmissao epigenética por meio do esperma parece ter pouca
importancia. Mas os efeitos pré-natais e epigenéticos a partir da
mae podem ser bem grandes — por exemplo, o fenbmeno do
Inverno da Fome na Holanda mostrou que a desnutricao no terceiro
trimestre de gestacdo aumentava mais de dez vezes o risco de
algumas doencas na vida adulta.

Esse fator de confusdo pode ser sujeito a um controle de
variaveis. Cerca de metade dos genes vem de cada um dos pais,
mas o ambiente pré-natal vem apenas da mae. Portanto,
caracteristicas que sdo compartilhadas com mais frequéncia com as
maes bioldgicas do que com os pais biolégicos depdem contra a
influéncia genética.l18] Os poucos testes nesse sentido, relacionados
a estudos de gémeos nos quais foi demonstrada a influéncia
genética na esquizofrenia, sugerem que os efeitos pré-natais nao
sao grandes.

Critica no 4. Os estudos de adocdo pressupdem que a crianga €
0os pais adotivos compartiiham o ambiente, mas ndo os genes.25
Isso pode se aproximar da verdade se a adocio envolveu a escolha
de pais adotivos aleatodrios entre todas as pessoas da Terra. Em vez
disso, as agéncias de adogao preferem alocar as criancas em
familias com antecedentes raciais e étnicos semelhantes aos dos
pais biolégicos (uma politica defendida pela Associacido Nacional
dos Trabalhadores Sociais Negros e pela Liga para o Bem-estar
Infantil).["®1 Portanto, criancas e pais adotivos em geral
compartilham os genes em um nivel maior do que o determinado



pelo acaso. Se isso nao for levado em conta, uma parte da
semelhanca entre eles sera erroneamente atribuida ao ambiente.

Os pesquisadores reconhecem que ocorre uma alocacao seletiva,
mas questionam se isso traz alguma consequéncia. Esse debate
permanece sem consenso. Bouchard, com seus gémeos separados
no nascimento, fez um controle de variaveis para proximidades
culturais, materiais e tecnoldgicas entre os diferentes lares dos
pares de gémeos, concluindo que a similaridade compartilhada por
ambientes domésticos devido a alocacido seletiva seria um fator
desprezivel. Conclusdao semelhante foi obtida por uma pesquisa
mais ampla realizada por Kendler e outra figura eminente nesse
campo, Robert Plomin, do King’s College de Londres.

Esses resultados foram postos em duvida. O critico mais
inflamado € o psicologo Leon Kamin, de Princeton; para ele, concluir
que a alocacgao seletiva ndo € importante € um erro, que se deve a
interpretacdo incorreta dos resultados, ao emprego de testes
analiticos insuficientes e a confianca excessiva em dados
retrospectivos questionaveis. Ele escreveu: “Sugerimos que nao
serve a nenhum propdsito cientifico a enxurrada de estimativas de
herdabilidade gerada por esses estudos”.26

E aqui que eu jogo a toalha — se pessoas superinteligentes que
pensam nessa questao o tempo todo ndo chegam a um consenso,
eu sem duvida ndo sei em que medida a alocacio seletiva distorce
a literatura especializada.

Critica no 5. Pais adotivos tendem a ser mais bem-educados,
mais ricos e mais saudaveis em termos psiquiatricos do que pais
biolégicos.2” Assim, lares adotivos tendem a apresentar “variagao
limitada”, sendo mais homogéneos que os lares bioldgicos, o que



diminui a capacidade de detectar influéncias ambientais no
comportamento. De maneira previsivel, as tentativas de estabelecer
um controle das variaveis para esses efeitos satisfizeram apenas
parte dos criticos.

Entdo, o que sabemos depois dessa ardua caminhada através
das criticas e contracriticas acerca dos estudos de adocido e de
gémeos?

 Todos concordam que fatores de confusido relacionados ao
ambiente pré-natal, a epigenética, a alocacao seletiva, a
variacao limitada e aos pressupostos relativos a igualdade de
ambientes s&o inevitaveis.

A maioria desses fatores de confusdo exagera a importancia
aparente dos genes.

» Ha um esforgo para estabelecer controles das variaveis para
esses fatores, e em geral tem-se demonstrado que eles
possuem menor magnitude do que sugerido por muitos dos
criticos.

 De maneira crucial, essas pesquisas trataram em grande parte
de disturbios psiquiatricos, os quais, apesar de bastante
interessantes, nao sao assim tao relevantes no que concerne a
este livro. Em outras palavras, ninguém pesquisou se esses
fatores de confusdo fazem diferenca quando se consideram as
influéncias genéticas em coisas como, digamos, a tendéncia
das pessoas a endossar as regras morais das proprias culturas
e ainda assim racionalizar os porqués de essas regras nao se
aplicarem a elas mesmas no momento, porque estao



estressadas e é o dia de seu aniversario. Ainda ha muito
trabalho pela frente.

A natureza fragil das estimativas de herdabilidade

Agora comecga um assunto penoso, dificil e muitissimo importante.
Reviso a sua logica toda vez que preciso ensina-lo, porque ele é
muito pouco intuitivo, e ainda estou sempre a algumas palavras de
me equivocar quando abro a boca durante uma aula.

Os estudos da genética do comportamento em geral produzem
um numero chamado de coeficiente de herdabilidade.28 Por
exemplo, pesquisas relataram coeficientes de herdabilidade na faixa
de 40% a 60% para caracteristicas relacionadas a comportamento
pro-social, resiliéncia depois de um estresse psicossocial,
sensibilidade social, posicionamento politico, agressividade e
potencial de lideranca.

O que é um coeficiente de herdabilidade? A pergunta “O que um
gene faz?” engloba ao menos duas questdes. Como um gene
influencia os niveis médios de uma caracteristica? Como um gene
influencia a variacdo entre pessoas nos niveis de uma
caracteristica?

Essas sao diferencas cruciais. Por exemplo, quanto os genes tém
a ver com as pessoas alcangarem um resultado médio de 100 nessa
coisa chamada teste de qi? E quanto eles tém a ver com uma
pessoa obter um resultado maior que outra?

Ou: quanto os genes ajudam a explicar por que os seres humanos
costumam gostar de sorvete? Quanto explicam sobre a preferéncia
individual por sabores diferentes?



Essas questbes empregam dois termos com sons similares, mas
significados distintos. Se o0s genes influenciam de maneira
pronunciada os niveis médios de uma caracteristica, diz-se que ela
é fortemente hereditavel. Se os genes influenciam fortemente a
dimensdao da variabilidade em torno de um nivel médio, essa
caracteristica tem alta herdabilidade.[20] Essa é uma medida
populacional, na qual um coeficiente de herdabilidade indica a
porcentagem da variagao total que pode ser atribuida a genética.

A diferenca entre uma caracteristica hereditaria e a herdabilidade
produz ao menos dois problemas que amplificam a suposta
influéncia dos genes. Primeiro, as pessoas confundem os dois
termos (as coisas seriam mais faceis se a herdabilidade tivesse um
nome como “tendéncia genética”), e sempre do mesmo modo. Em
geral, acredita-se, de forma equivocada, que, se uma caracteristica
é fortemente hereditaria, entdo ela deve ter alta probabilidade de ser
herdavel. E é especialmente problematico que a confusdo aconteca
nessa diregao, porque as pessoas em geral estdo mais interessadas
na variabilidade das caracteristicas entre os seres humanos que nos
niveis meédios dessas caracteristicas. Por exemplo, é mais
interessante ponderar por que algumas pessoas sao mais espertas
que outras, em vez de por que 0s seres humanos sao mais espertos
que os rabanetes.

O segundo problema é que as pesquisas com frequéncia inflam
as medidas de herdabilidade, o que leva as pessoas a concluir que
os genes influenciam as diferengas individuais mais do que de fato o
fazem.

Vamos examinar isso com cuidado, porque € algo muito
importante.



A diferenca entre uma caracteristica ser hereditavel e ter um alto
grau de herdabilidade

Vocé pode perceber a diferenga ao considerar casos nos quais as
duas coisas se dissociam.

Primeiro, um exemplo de uma caracteristica altamente
hereditavel, mas com baixa herdabilidade, oferecido pelo filésofo
Ned Block:29 o0 que os genes tém a ver com o fato de os seres
humanos terem, em média, cinco dedos na mao? Bastante; essa é
uma caracteristica hereditavel. O que os genes tém a ver com a
variagdo em torno da média? Muito pouco — os casos divergentes
sao em grande parte devidos a acidentes. Embora a quantidade
meédia de dedos seja uma caracteristica hereditavel, a herdabilidade
da quantidade de dedos é baixa — os genes néo explicam muito da
diferenca entre os individuos. Ou apresentado de outro modo:
digamos que vocé queira adivinhar se um membro de determinado
animal termina com cinco dedos ou um casco. Conhecer a
composi¢ao geneética da criatura ira ajudar, ao revelar a espécie a
qual ela pertence. Por outro lado, suponha que vocé esteja tentando
descobrir se € mais provavel uma pessoa ter cinco ou quatro dedos
em uma mao. Saber se ela costuma usar serras elétricas com o0s
olhos vendados sera mais util que a sequéncia do seu genoma.

Em seguida, considere o caso contrario: uma caracteristica que
nao €& muito hereditavel, mas que possui alta herdabilidade. O que
0os genes tém a ver diretamente com o fato de ser maior a
probabilidade de que os seres humanos usem brincos, em
comparagcdo com os chimpanzés? Nao muito. Agora considere as
variagOes individuais entre os humanos: em que medida os genes
ajudariam a prever quais individuos estariam usando brincos em um



baile escolar em 19587 Bastante. Basicamente, tudo indica que
alguém com dois cromossomos X traria o adorno auricular,
enquanto alguém com um cromossomo Y nao o usaria nem morto.
Portanto, embora os genes tenham pouco a ver com o fato de a
incidéncia de brincos entre os americanos em 1958 ser de em
meédia 50%, eles tém bastante influéncia na determinacédo de quais
americanos estariam adornados. Portanto, naquela época e lugar, o
uso de brincos, embora ndo fosse uma caracteristica altamente
hereditaria, tinha alta herdabilidade.

A confiabilidade das medidas de herdabilidade

Estamos agora esclarecidos quanto as diferengas entre
caracteristicas hereditarias e graus de herdabilidade, e podemos
reconhecer que as pessoas estao mais interessadas nos ultimos —
vocé contra seu vizinho — que nas primeiras — vocé contra um
gnu. Como vimos, grandes quantidades de caracteristicas
comportamentais e de personalidade tém taxas de herdabilidade
variando entre 40% e 60%, o que significa que a genética explica
em torno de metade da variabilidade entre individuos. O ponto-
chave desta secao € que a natureza da pesquisa cientifica em geral
infla esses numeros.[21] 30

Digamos que um geneticista de plantas esteja em um deserto,
estudando uma espécie em particular. Nesse cenario imaginario, um
unico gene (o gene 3127) regula o crescimento da planta. O gene
3127 aparece em trés versdes: A, B e C. As plantas com a versao A
sempre crescem até um centimetro de altura; aquelas com a versao
B, até dois centimetros; e as com C, até trés centimetros.[22] Qual
fato em especifico tem o maior poder de prever a altura da planta?



Obviamente, se ela possui a versdo A, B ou C: isso explica toda a
variagao na altura, o que significa 100% de herdabilidade.

Enquanto isso, a 20 mil quildbmetros de distancia dali, em uma
floresta pluvial, um segundo geneticista estuda um clone da mesma
planta. E nesse ambiente, as plantas com as versées A, B e C tém
101, 102 e 103 centimetros de altura, respectivamente. Esse
geneticista também conclui, nesse caso, que a altura apresenta
100% de herdabilidade.

Em seguida, como € necessario a trama, os dois geneticistas
ficam lado a lado em uma conferéncia, um deles com os dados
mostrando um/dois/trés centimetros, e o outro, 101/102/103. Eles
combinam as duas bases de dados. Agora vocé deseja prever a
altura de um exemplar daquela planta, tirada de qualquer parte do
planeta. Vocé pode saber qual versao do gene 3127 ela possui ou
entdo o ambiente em que ela cresceu. O que é mais util? Saber o
local de origem. Quando se estuda essa espécie de planta em dois
ambientes diferentes, descobre-se que a herdabilidade da altura é
minuscula.

Acendam os letreiros de neon! Isto € crucial: se vocé estuda um
gene em um unico ambiente, entdo, por definicdo, vocé elimina a
possibilidade de verificar se ele funciona de maneira diferente em
outros locais (em outras palavras, se outras circunstancias regulam
o gene de forma diferente). E assim vocé inflou de modo artificial a
importancia da contribuicdo genética. Quanto maior o numero de
ambientes em que vocé estuda uma caracteristica genética, mais
efeitos novos provocados por esses ambientes serdo descobertos,
diminuindo a taxa de herdabilidade.



Os cientistas estudam as coisas em condi¢gdes controladas para
minimizar a variacao nos fatores externos, e assim obter resultados
mais claros e mais interpretaveis. Por exemplo, ao garantir que as
plantas sejam todas medidas por volta da mesma época do ano.
Isso infla as taxas de herdabilidade, porque vocé impede a si
mesmo de descobrir que alguns fatores ambientais externos na
verdade nao sao externos.[23] Portanto, a taxa de herdabilidade diz
quanto da variacdo de uma caracteristica pode ser explicada pelos
genes no(s) ambiente(s) em que foram estudados. A medida que se
estuda essa caracteristica em um numero maior de ambientes, a
taxa de herdabilidade ira decrescer. Isso foi reconhecido por
Bouchard: “Essas conclusdes [derivadas de um estudo de genética
comportamental] podem ser generalizadas, mas € 6bvio que apenas
para outras populagbes expostas a uma gama de ambientes
semelhantes aqueles estudados”.31

Certo, foi traicoeiro da minha parte inventar uma planta que
cresce tanto em desertos quanto em florestas pluviais, apenas para
descredenciar as taxas de herdabilidade. Plantas de verdade
raramente ocorrem em ambos o0s ecossistemas. Em vez disso, as
trés versdes do gene podem gerar plantas de alturas de dez, vinte e
trinta centimetros em uma floresta e de onze, 21 e 31 centimetros
em outra, produzindo uma taxa de herdabilidade que, mesmo sendo
menor que 100%, ainda sera bastante alta.

Ainda assim, os genes em geral desempenham papéis bem
relevantes na explicagao da variabilidade individual, dado que todas
as espécies habitam uma gama limitada de ambientes — capivaras
se restringem aos trépicos, e ursos polares, ao Artico. Essa questao
de ambientes heterogéneos puxando para baixo as taxas de



herdabilidade é importante apenas quando consideramos uma certa
espécie hipotética que, digamos, vive tanto na tundra quanto no
deserto, nas mais diversas densidades populacionais, € em grupos
ndmades, comunidades sedentarias de fazendeiros ou prédios de
apartamentos urbanos.

Ah, exato, os seres humanos. De todas as espécies existentes, as
taxas de herdabilidade dos seres humanos s&o as que mais
despencam quando passamos de condicbes experimentais
controladas para uma consideragcao do espectro total dos habitat
que ocupam. Basta observar o quanto a taxa de herdabilidade para
0 uso de brincos, com a sua divisao de géneros, decaiu desde 1958.

Hora de levar em conta uma complicacdo extremamente
importante.

Interagcbes gene/ambiente

Voltemos a nossa planta. Imagine um padréo de crescimento no
ambiente A de 1, 1 e 1 para as trés versdes do gene, enquanto no
ambiente B ele é de 10, 10 e 10. Quando combinadas as
informacdes obtidas de ambos os ambientes, a herdabilidade é
zero: a variagao € totalmente explicada pelo ambiente em que a
planta cresceu.

Agora, em vez disso, no ambiente A o padrao de crescimento € 1,
2 e 3, enquanto no ambiente B também ¢é 1, 2 e 3. A herdabilidade é
100%, com toda a variabilidade em altura explicada pela variacao
genética.

Entdo, digamos que no ambiente A o padrao de crescimento € 1,
2 e 3, e no ambiente B, 1.5, 2.5 e 3.5. A herdabilidade fica em algum



ponto entre 0% e 100%.

Agora algo diferente: para o ambiente A, 1, 2 e 3; para o ambiente
B, 3, 2 e 1. Nesse caso, até mesmo falar de uma taxa de
herdabilidade se torna problematico, porque versées diferentes do
gene tém efeitos diametralmente opostos em ambientes distintos.
Temos ai um exemplo de um conceito central em genética, uma
interacdo genel/ambiente, na qual os efeitos qualitativos de um gene,
e nao s6 os quantitativos, diferem de um ambiente para outro. Eis
uma regra geral para reconhecer interagdes gene/ambiente,
traduzidas para a linguagem do dia a dia. Vocé esta estudando os
efeitos comportamentais de um gene em dois ambientes distintos.
Alguém lhe pergunta: “Quais sédo os efeitos do gene sobre certo
comportamento?”. Vocé responde: “Depende do ambiente”. Ele
entdo |he pergunta: “Quais sdo os efeitos do ambiente sobre o
comportamento?”. E vocé responde: “Depende da versdo do gene”.
Ou seja, “depende” = interagao gene/ambiente.

Seguem abaixo alguns exemplos classicos relacionados ao
comportamento.32

A doenca fenilcetonuria surge de uma mutacdo em um unico
gene. Deixando de lado os detalhes, a mutagdo desativa uma
enzima que converte uma substancia potencialmente neurotoxica
presente nos alimentos, a fenilalanina, em outra inofensiva.
Portanto, se vocé tem uma dieta normal, a fenilalanina se acumula,
causando danos ao cérebro. Mas se vocé se alimenta seguindo uma
dieta sem fenilalanina desde pequeno, entdo ndo ha nenhum dano.
Quais sao os efeitos da mutagao sobre o desenvolvimento cerebral?
Depende da dieta. Qual é o efeito da dieta sobre o desenvolvimento
cerebral? Depende da presenca dessa (rara) mutacao.



Outra interagdo gene/ambiente diz respeito a depressdo, uma
doenca ligada a anormalidades na serotonina.33 Um gene chamado
Shtt codifica para um transportador que remove serotonina das
sinapses. Possuir uma variante especifica do 5htt aumenta o risco
de depressao... mas apenas quando associado a um trauma
durante a infancia.[24] Qual é o efeito da variante do 5htt no risco de
depressao? Depende da exposi¢ao ao trauma na infancia. Qual € o
efeito de uma exposicdo ao trauma no risco de depressiao?
Depende da versdo do 5htt (além de um monte de outros genes,
mas da para entender a ideia).

Outro exemplo esta relacionado ao fads2, um gene envolvido no
metabolismo da gordura.34 Uma variante dele esta associada a um
gi maior, mas apenas em criancas que foram amamentadas. As
mesmas perguntas do tipo “qual € o efeito” se aplicam, com as
mesmas respostas “depende”.

Uma dltima interacdo gene/ambiente foi revelada em um
importante artigo de 1999 da revista Science. A pesquisa foi uma
colaboracdo entre trés geneticistas do comportamento: um da
Universidade de Saude e Ciéncia do Oregon, um da Universidade
de Alberta e um da Universidade do Estado de Nova York, em
Albany.3% Eles estudaram linhagens de camundongos conhecidas
por ter variagdes genéticas relevantes para certos comportamentos
(por exemplo, dependéncia quimica ou ansiedade). Primeiro, eles se
asseguraram de que os camundongos de cada linhagem especifica
possuiam uma genética essencialmente idéntica nos trés
laboratorios. Depois, contorceram-se para garantir que os animais
fossem testados em condig¢des idénticas.



Os pesquisadores padronizaram tudo. Ja que alguns
camundongos haviam nascido em laboratoério, enquanto outros eram
provenientes de criadores, aqueles gerados nos proprios institutos
tiveram de passear em vans sacolejantes, para simular os
solavancos que o0s roedores criados comercialmente
experimentavam durante o transporte — sé por garantia, para o
caso de esse ser um fator relevante. Os animais foram testados no
mesmo dia de idade, na mesma data e no mesmo horario local. Eles
também haviam sido desmamados com a mesma idade e tinham
crescido em gaiolas da mesma marca, forradas com serragem da
mesma marca € da mesma granularidade, que era trocada no
mesmo dia da semana. Os animais eram manipulados a mesma
quantidade de vezes, por pessoas usando a mesma marca de luvas
cirurgicas. Foram alimentados com a mesma comida e mantidos em
ambientes com iluminacido e temperatura iguais. Os ambientes nao
poderiam ter sido mais semelhantes se os trés cientistas fossem
trigémeos idénticos separados no nascimento.

O que eles observaram? Algumas variantes dos genes
apresentaram fortes interacbes gene/ambiente, com efeitos
radicalmente diferentes nos trés laboratorios.

Eis uma amostra do tipo de dados que obtiveram: considere uma
linhagem chamada 129/SvEvTac e um teste para mensurar os
efeitos da cocaina no nivel de atividade. No Oregon, a cocaina
aumentou a atividade dos camundongos em 667 centimetros de
movimento em um periodo de quinze minutos. Em Albany, o
aumento foi de 701. Esses numeros sao bastante semelhantes,
beleza. E em Alberta? Mais de 5 mil. E como se fossem trigémeos
idénticos numa prova de salto com vara, em locais distintos, tendo



todos contado com o0s mesmos preparativos: treinamento,
equipamento, pista de corrida, tempo de descanso noturno, café da
manha e marca de roupa de baixo. Mas os dois primeiros saltam
seis metros de altura, e o terceiro, 32 metros.

Talvez os cientistas ndo soubessem o que estavam fazendo;
talvez os laboratorios seguissem a teoria do caos. Mas a
variabilidade foi pequena dentro dos limites de cada laboratdrio,
indicando condigdes ambientais estaveis. E de modo crucial,
algumas variantes nao apresentaram uma interacdo gene/ambiente,
produzindo efeitos similares nos trés institutos.

O que isso quer dizer? Que a maioria das variantes dos genes era
tdo sensivel as circunstancias que as interagbes gene/ambiente
ocorreram mesmo em condicdes de laboratério obsessivamente
semelhantes, de modo que diferencas ambientais muitissimo sutis
(e ainda nao identificadas) provocaram alteragdes enormes no modo
como os genes funcionavam.

Alegar “interagbes gene/ambiente” é um cliché de longa data na
genética.36 Meus alunos reviram os olhos se menciono algo do
género. Até eu reviro os olhos. Coma seus legumes, use fio dental e
lembre-se de dizer; “E dificil avaliar em termos quantitativos as
contribuicdes relativas dos genes e do ambiente com relagcdo a uma
caracteristica especifica, quando eles interagem”. Isso sugere uma
conclusao radical: ndo ha sentido em perguntar o que um gene faz,
mas apenas o que ele faz em um determinado ambiente. Isso foi
resumido de maneira maravilhosa pelo neurocientista Donald Hebb:
“‘Nao é mais apropriado dizer coisas como a caracteristica A € mais
influenciada pela natureza que pela criacao [...] do que dizer que a
area de um retadngulo é mais influenciada pelo comprimento que



pela largura”. E apropriado tentar entender se o comprimento ou a
largura explicam uma parte maior da variabilidade em uma
populacio de retangulos. Mas ndo em figuras individuais.

Uma vez que estamos prestes a concluir a parte dois do capitulo,
retomemos alguns pontos-chave:

a. A influéncia de um gene sobre o valor médio de uma
caracteristica (ou seja, se ela é hereditavel) € diferente da
influéncia sobre a variabilidade dessa caracteristica entre os
individuos (a herdabilidade).

b. Mesmo dentro do universo das caracteristicas hereditaveis —
digamos, a herancga de cinco dedos no ser humano médio —
ndo se pode de fato dizer que existe uma determinacao
genética no sentido classico e inflexivel da palavra. Isso
acontece porque a heranca dos efeitos de um gene exige nao
apenas a sua transmissao, mas também a do contexto que o
regula daquela maneira.

c. As taxas de herdabilidade sao relevantes apenas em relacéo
aos ambientes nos quais a caracteristica foi estudada. Quanto
maior o numero de ambientes em que se investiga uma
caracteristica, menor tende a ser a herdabilidade.

d. As interacdes gene/ambiente estdo presentes em toda parte e
podem ter efeitos dramaticos. Portanto, ndo se pode dizer com
exatiddo o que um gene “faz”, mas apenas o que ele faz
naqueles ambientes nos quais foi estudado.

A pesquisa atual tem explorado ativamente as interacdes
gene/ambiente.37 Veja que fascinante: a herdabilidade de diversos



aspectos do desenvolvimento cognitivo é bastante alta (por
exemplo, em torno de 70% para o qgi) em criangas de familias com
alto nivel socioeconémico (nse), mas apenas em torno de 10% nas
de baixo nse. Assim, um alto nse permite que toda uma gama de
influéncias genéticas na cognicéo floresca por completo, enquanto
as condigoes de baixo nse as restringem. Em outras palavras, os
genes sao quase irrelevantes para o desenvolvimento cognitivo se
vocé esta crescendo em condicdes de intensa pobreza — os efeitos
adversos das circunstancias superam a genética.[25] De maneira
similar, a herdabilidade do consumo de alcool € menor entre
individuos religiosos, em comparacao com nao religiosos — isto €,
0s genes nao importam muito se vocé faz parte de um ambiente
religioso que condena a bebida. Campos de pesquisa como esses
servem de ilustracdo para o potencial da genética comportamental
classica.



parte 3: afinal, o que os genes tém de fato a ver com os
comportamentos em que estamos interessados?

O casamento entre genética comportamental e genética molecular

A genética comportamental recebeu um grande impulso ao
incorporar fundamentos moleculares: depois de examinar as
semelhangas e as diferengas entre gémeos ou entre adotados,
encontre 0os genes que embasam essas semelhangas ou diferencas.
Essa poderosa abordagem conseguiu identificar varios genes
relevantes para nossos interesses. Mas, primeiro, vamos as
tradicionais adverténcias: a) nem todas essas descobertas foram
replicadas de modo consistente; b) a magnitude dos efeitos em
geral € pequena (em outras palavras, algum gene pode estar
envolvido, mas ndo de maneira essencial); e c) as descobertas mais
interessantes incluem interagbes gene/ambiente.

Estudando candidatos entre os genes

A investigagdo genética pode adotar uma abordagem de
“‘candidatos” ou uma abordagem de associagdo gendmica ampla
(ndo mude de canal). A primeira requer uma lista de possiveis
suspeitos: genes cuja relagdo com determinado comportamento ja &
conhecida. Por exemplo, se vocé esta interessado em um
comportamento envolvendo a serotonina, os candidatos obvios
incluiriam os genes que codificam as enzimas que compdem ou
degradam esse neurotransmissor, as bombas que o removem das
sinapses ou os seus receptores. Escolha o gene que Ihe interessa e



passe entdo aos estudos com animais, utilizando ferramentas
moleculares para gerar camundongos “inativados” (nos quais um
gene foi eliminado) ou “transgénicos” (com uma copia extra de um
gene). Faca modificagcbes como essas apenas em certas regides
cerebrais ou em determinados periodos. Em seguida, avalie o que
ha de diferente no comportamento. Uma vez que esteja convencido
quanto a algum efeito, procure observar se variantes daquele gene
ajudam a explicar as diferencas individuais em versdes humanas
daquele comportamento. Comecarei pelo assunto que tem atraido
mais atencao, para o bem ou para o mal, na maioria das vezes para
o “mal’.

O sistema serotoninérgico

O que os genes relacionados a serotonina tém a ver com os
nossos melhores e piores comportamentos? Muita coisa.

O capitulo 2 apresentou um quadro bastante claro de como niveis
baixos de serotonina promovem comportamentos antissociais
impulsivos. Ha niveis de produtos de degradagao da serotonina
menores que a média na corrente sanguinea de pessoas com esse
perfil, e a propria serotonina ocorre de forma reduzida no cortex
frontal de animais com tais comportamentos. De modo ainda mais
convincente, medicamentos que diminuem o “tdnus serotoninérgico”
(isto €, os niveis de serotonina ou a sensibilidade ao
neurotransmissor) aumentam a agressividade impulsiva; o aumento
do ténus provoca o efeito contrario.

Isso permite fazer alguns progndsticos simples. Todos os
elementos a seguir devem ser associados com agressividade



impulsiva, na medida em que produzem baixa sinalizacao de
serotonina:

a. Variantes de baixa atividade do gene para triptofano hidroxilase
(tph), que produz a serotonina.

b. Variantes de alta atividade do gene para monoamina oxidase A
(mao-a), que degrada a serotonina.

c. Variantes de alta atividade do gene para o transportador de
serotonina (5htt), que a remove das sinapses.

d. Variantes dos genes para receptores de serotonina com menor
sensibilidade.

Uma vasta literatura técnica mostra que para cada um desses
genes os resultados sao inconsistentes e vao em geral no sentido
contrario ao da maxima “baixa serotonina = agressividade”. Argh.

Pesquisas com genes para tph e receptores de serotonina sao
uma confusdo de inconsisténcias.38 Por sua vez, o quadro
desenhado para o 5htt, gene do transportador de serotonina, vai
consistentemente em sentido contrario ao esperado. Existem duas
variantes, sendo que uma delas produz menos proteina
transportadora, o que significa que menos serotonina € removida
das sinapses.[26] E de maneira contraria as expectativas, essa
variante, que produz mais serotonina nas sinapses, esta associada
a mais agressividade impulsiva, ndo menos. Portanto, de acordo
com essas descobertas, “alta serotonina = agressividade”
(reconhecendo-se que isso € apenas uma notacao simplificada).

As pesquisas com resultados mais claros e inesperados estao
ligadas a mao-a. Essa proteina alcangou destaque depois que um
artigo foi publicado com grande repercussao na Science, reportando



uma familia holandesa com uma mutagdo no gene da mao-a que
eliminava a sua producao.3® Assim, a serotonina nao era degradada
e se acumulava nas sinapses. E contrariando as previsdes do
capitulo 2, essa familia se caracterizava por diversos
comportamentos antissociais e agressivos.

Estudos com camundongos nos quais os genes de mao-a foram
‘inativados” (gerando uma situacdo equivalente a mutacdo da
familia holandesa) produziram os mesmos niveis elevados de
serotonina nas sinapses e geraram animais hiperagressivos com
respostas ao medo acentuadas.40

Essa descoberta, € claro, dizia respeito a uma mutagcdo na mao-a,
resultando na completa auséncia dessa proteina. As pesquisas logo
se direcionaram para variantes de baixa atividade da mao-a, que
produziam niveis elevados de serotonina.[27] 41 Pessoas com essa
variante tinham em média niveis mais altos de agressividade e
impulsividade e, quando observavam rostos raivosos ou
amedrontados, apresentavam maior ativacdo da amigdala e da
insula e menor ativagdo do coértex pré-frontal. Isso sugere um
cenario de maior reatividade ao medo e menor capacidade frontal
para conter tal reacdo, uma combinacdo perfeita para a
agressividade reativa. Outras pesquisas relacionadas demonstraram
uma estimulacdo reduzida das regides corticais frontais durante
diversas tarefas de atencdo, e atividade cingulada anterior
aumentada em resposta a rejeicao social nesses individuos.

Assim, os estudos nos quais os produtos de degradacdo da
serotonina no corpo sdo mensurados, ou NOs quais 0s niveis desse
neurotransmissor sao manipulados por meio de medicamentos,
apontam que baixa serotonina = agressividade.42 E as pesquisas



genéticas, em particular com a mao-a, dizem que alta serotonina =
agressividade. O que explica essa discrepancia? A chave talvez
esteja no fato de que a manipulacdo medicamentosa persiste por
algumas horas ou dias, enquanto as variantes genéticas tém efeitos
na serotonina ao longo de toda a vida. Possiveis explicacbes: a) as
variantes de baixa atividade da mao-a nao produzem niveis
sinapticos mais altos de serotonina de modo tao consistente porque
a bomba de recaptacao do 5htt trabalha de forma mais acelerada na
remocao da serotonina, compensando o déficit da mao-a ou até
mesmo o supercompensando; existem evidéncias disso, s6 para
deixar as coisas mais complicadas; b) aquelas variantes produzem,
sim, niveis de serotonina cronicamente elevados nas sinapses, mas
0s neurdnios pos-sinapticos compensam ou supercompensam essa
producao excessiva ao reduzir a quantidade de receptores do
neurotransmissor, diminuindo assim a sensibilidade a toda aquela
serotonina; também existem evidéncias disso; ¢) as consequéncias
de longo prazo causadas por diferencas na sinalizagdo da
serotonina decorrentes de variagbes genéticas (em oposicdo a
alteragcdes transientes geradas por medicamentos) produzem
mudancas estruturais no cérebro em desenvolvimento; também
existem evidéncias disso e, em concordancia com essa hipotese,
embora a inibicdo temporaria na atividade da mao-a, por via
medicamentosa, diminua a agressividade impulsiva em roedores
adultos, os mesmos procedimentos, quando aplicados a animais em
idade fetal, produzem adultos com agressividade aumentada.
Nossa, isso € complicado. Por que passar pela agonia de todas
essas reviravoltas explicativas? Porque essa area obscura da
neurogenética tem capturado a atencdo do publico, com a variante



de baixa atividade da mao-a — nao estou brincando — sendo
chamada de “gene do guerreiro” tanto por cientistas quanto pela
midia.[28] 43 E esse bruaa de guerreiro piora ainda mais porque o
gene da mao-a € ligado ao X, e suas variantes tém maior influéncia
em homens que em mulheres. De modo surpreendente, penas de
prisdo por assassinato ja foram reduzidas, em ao menos dois casos,
devido ao argumento de que o0s criminosos, por possuirem a
variante do “gene do guerreiro” da mao-a, estavam destinados a
serem incontrolavelmente violentos. Meu Deus.

Pesquisadores respeitados da area reagiram com espanto a esse
tipo de determinismo genético sem fundamento que se infiltrou nos
tribunais de justica. Os efeitos das variantes da mao-a sé&o
minusculos. Existe uma ndo especificidade no sentido de que a
mao-a degrada ndo apenas a serotonina, mas também a
noradrenalina. Acima de tudo, existe uma nao especificidade nos
efeitos comportamentais das variantes. Por exemplo, embora quase
todos parecam se lembrar de que aquela pesquisa marcante que
deu inicio a todo o rebulico tratava de agressividade (um
competente artigo sobre o tema se referia a familia holandesa com a
mutacdo como sendo “notdria pela agressividade reativa persistente
e extremada de alguns individuos do sexo masculino”), na realidade
as pessoas com a mutacao apresentavam retardo mental limitrofe.
Além disso, ainda que alguns daqueles com a mutacdo fossem
bastante violentos, o comportamento antissocial de outros consistia
em tendéncias incendiarias ou exibicionismo. Entao pode ser que o
gene tenha algo a ver com a agressividade reativa extremada de
alguns membros da familia. Mas ele é também responsavel por
explicar por que outros individuos, em vez de serem agressivos,



preferiam expor a genitalia em publico. Em outras palavras, ha tanta
razao para matraquear a respeito de um “gene de abaixar as calc¢as”
quanto de um “gene do guerreiro”.

Provavelmente o maior motivo para rejeitar a bobagem do
determinismo do gene guerreiro € algo que ja deveria ser de todo
previsivel a esta altura: os efeitos da mao-a no comportamento
apresentam fortes interagcdes gene/ambiente.

Isso nos leva a um estudo importantissimo, um dos meus
favoritos, conduzido em 2002 por Avshalom Caspi e pesquisadores
associados, da Universidade Duke.44 Os autores acompanharam
um grande grupo de criancas desde o nascimento até os 26 anos de
idade, estudando sua genética, sua criagao e seu comportamento
adulto. Seria o tipo de variante de mao-a um fator preditivo para
comportamento antissocial aos 26 anos (como mensurado por um
critério misto de avaliagdes psicoldgicas padrao e condenagdes por
crimes violentos)? N&o. Mas, quando considerado em ligacdo com
algo mais, o tipo de mao-a tinha um impacto bastante significativo.
Possuir a versao de baixa atividade da mao-a triplicava as chances
de comportamento antissocial... mas apenas em pessoas com um
histérico de graves maus-tratos na infancia. E quando n&o havia tal
histérico, a variante nao apresentava nenhum poder preditivo. Essa
€ a esséncia das interagcbes gene/ambiente. O que uma
determinada variante do gene da mao-a tem a ver com o
comportamento antissocial? Depende do ambiente. “Gene do
guerreiro” uma ova.

Essa pesquisa é importante ndo apenas por demonstrar uma
expressiva interagdo gene/ambiente, mas também pela espécie de
interacao envolvida, a saber, como um ambiente de maus-tratos na



infancia tem a capacidade de colaborar com uma determinada
constituicdo genética. Para citar um dos principais artigos
subsequentes sobre o tema,

em um ambiente saudavel, a acentuada sensibilidade as ameacas, o controle
emocional deficiente e a agugada memodria do medo em homens com maoa-I
[isto é, a variante “do guerreiro”] podem se manifestar apenas como variagoes
em um temperamento dentro do espectro “normal” ou subclinico. Contudo,
essas mesmas caracteristicas em um ambiente de maus-tratos na infancia —
caracterizado por incerteza constante, ameaca imprevisivel, modelagem
comportamental e referenciamento social fracos, e reforgo inconsistente de
tomadas de decisdo pro-sociais — podem predispor a agressividade aberta e a
violéncia impulsiva no adulto.

Na mesma linha, relatou-se que a variante de baixa atividade do
gene do transportador de serotonina esta associada com
agressividade em adultos... mas apenas quando somada a
adversidades na infancia.45 O que se liga diretamente as conclusbes
do capitulo anterior.

Desde entdo, essa interacido entre a variante de mao-a e 0s
maus-tratos na infancia tem sido com frequéncia replicada, e foi
comprovada até com relacdo ao comportamento agressivo em
macacos reso.46 Também houve indicagcdes de como essa interacao
opera: o promotor do gene da mao-a € regulado pelo estresse e
pelos glicocorticoides.

As variantes de mao-a apresentam outras importantes interacées
gene/ambiente. Por exemplo, em uma pesquisa, a variante de baixa
atividade da mao-a foi apontada como um fator preditivo de
criminalidade, mas somente quando associada a niveis altos de
testosterona (e, nesse sentido, o gene da mao-a também possui um
promotor sensivel a androgenos). Em outro estudo, envolvendo um



jogo econdémico, participantes com a variante de baixa atividade da
mao-a tinham maior probabilidade de revidar com agressividade
quando outro jogador se aproveitava deles, em comparacdo a
participantes com variantes de alta atividade — mas apenas quando
o ato lesivo produzia uma perda econémica grande; se a perda era
pequena, ndo havia diferenca. Em outra pesquisa, individuos com a
variante de baixa atividade eram mais agressivos que os demais,
mas s6 em circunstancias de exclusdo social. Assim, os efeitos
dessa variante genética podem ser compreendidos apenas quando
se consideram outros fatores ndo genéticos na vida dos individuos,
como adversidades na infancia ou situacdes de incitamento nos
adultos.47

O sistema dopaminérgico

O capitulo 2 introduziu o papel da dopamina na antecipacido de
recompensas e no comportamento direcionado a objetivos. Muitos
trabalhos ja examinaram os genes envolvidos, mostrando de
maneira mais geral que as variantes que produzem sinalizacao
dopaminérgica reduzida (menos dopamina nas sinapses, menor
quantidade de receptores de dopamina ou menor sensibilidade
nesses receptores) estdo associadas com a busca por sensagdes, a
extroversdo, a propensao ao risco e problemas de atencao. Tais
ind