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Catalepsia induzida pelo lactato e atividade muscular forcada

em ratos privados de sono

CAMILA LOPES DA SILVA, MARIA CAROLINA BEGLIOMINI SANTOS,
KATSUMASA HOSHINO

Universidade Estadual Paulista

O estudo comparativo das homologias comportamentais é ttil para a compreensao de diferentes aspectos dos
transtornos psiquidtricos. Nesta perspectiva, o presente estudo avaliou os efeitos da privagio de sono REM sobre
a catalepsia. Ratos privados de sono REM por 4 dias foram submetidos a administrago i.p. de lactato 10mM/Kg e
exercicio muscular for¢ado, sendo, entdo a catalepsia avaliada. O grupo de animais privados de sono mostrou menor
incidéncia (50%) de animais com catalepsia e média do tempo total de catalepsia menor (11,92+4,12 minutos) em
relagio aos controles (91,7% e 26,67+5,86 min respectivamente), com significincias estatisticas no limite (p=0,05).
Conclui-se que, em uma situagio de perigo prolongado, a catalepsia é disparada em uma segunda instincia, apés
o esgotamento do repertdrio de enfrentamentos normais da vigilia, e que o sono s6 é compensado apés o término
da situacao de risco.

Palavras-chave: Catalepsia. Comportamento de defesa. Sono. Ratos.

Catalepsy induced by lactate administration and forced muscular activity in rats. Comparative studies of
behavioral homologies help understand several aspects of psychiatric disorders. The present study evaluated the
effect of REM-sleep deprivation on the catalepsy induced by lactate administration plus forced muscular activity.
Rats deprived of REM-sleep for 96 hs were injected i.p. with lactate solution 10mM/kg and submitted to 5 minutes
of forced muscular activity. Catalepsy was then evaluated. The number of animals displaying catalepsy (50%) and
mean total catalepsy time (11,92+4,12 minutes) were lower in sleep deprived animals than in controls (91.7% and
26.67+5.86 min respectively), results being statistically significant at the limit level (p=0,05). It is concluded that
in long lasting dangerous situations, catalepsy may be triggered after normal wakefulness coping possibilities are
exhausted, and sleep being manifested only when the risk situation is over.

Keywords: Catalepsy. Defensive behavior. Sleep. Rats.

Estudos comparativos entre espécies dife-
rentes de animais sdo importantes para a am-
pliagio do conhecimento e tém sido relevantes
na biologia e na medicina. Embora alguns estu-
diosos ainda neguem a validade do estudo com-
parativo das manifestacoes de doengas mentais
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em outros animais, a literatura atual mostra que
muitos aspectos de quadros psicopatoldgicos
ocorrem em diversas outras espécies de maneira
similar a observada em humanos. Sao exemplos
disso os estudos sobre o desenvolvimento do
quadro depressivo, com instalagiao de anedonia,
em animais submetidos ao estresse de choques
elétricos imprevisiveis e inescapaveis (Seligman
& Beagley, 1975; Seligman, Rosselini, & Koza,
1975) que permitiram estabelecer a incontro-
labilidade da situacio aversiva como fator im-
portante na etiologia do transtorno depressivo
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humano (Yadid, 2000). O quadro depressivo
observado em animais é curavel com os medi-
camentos antidepressivos usados em pacientes
humanos (Wilner, 1991). Pode-se inferir que as
manifestagoes depressivas decorrem de meca-
nismos homologos, ou seja, que tém a mesma
origem evoluciondria. Nesta perspectiva evo-
lutiva, uma parcela das manifestagoes centrais
dos distirbios mentais ou de comportamento,
observadas em espécies aparentadas, pode ser
considerada como expressoes de desarranjos
em mecanismos homoélogos responsaveis pela
consecucao de fungdes adaptativas, uma vez
que o processo seletivo atua sobre caracteristi-
cas vantajosas. Os estudos destas homologias
sao necessarios para o desenvolvimento futuro
da psiquiatria (Gould & Manji, 2004; Nestler et
al., 2002). A etologia experimental é sem davi-
da uma vertente promissora para contribui¢oes
desta natureza, tal como apontado por Tinber-
gen (1973) em seu discurso de recep¢ao do pre-
mio Nobel.

As manifestagdes de imobilidade corpo-
ral, cujo conjunto foi denominado de suspen-
sao comportamental (BA, Behavioral Arrest) por
Klemm (2001), podem ser homologias evolu-
ciondrias de interesse neurolégico e psiquidtri-
co por incluirem a catalepsia, que é definida
como um estado de rigidez muscular aumenta-
da e com “flexibilidade de cera”. Esta condicio,
que faz com que seu portador mantenha passi-
vamente posturas bizarras, horas a fio, foi tida
como um tipo esquizofrenia. Sabe-se entretanto
hoje que ela ocorre nos transtornos de humor e
se manifesta quando drogas sao usadas, mesmo
as medicamentosas como os neurolépticos usa-
dos no tratamento de psicoses (Fricchione, 1985;
Klem, 2001; Pfuhlmann & Stober, 2001; Singer-
man & Raheja, 1994). A ocorréncia de catalepsia
acompanhada de alteragdes mentais ¢ denomi-
nada de catatonia (Kaplan, Saddock, & Grebb,
1994/1997; Pommepuy & Januel, 2002). Os ep-
siddios de imobilidade catatonica em pacientes
psiquidtricos foram observados frequentemente
apos crises de agitagdo motora que era, no pas-
sado, incluida na defini¢ao da catatonia (Dicio-
nario de Termos Médicos de Dorland, 1999). A
catalepsia observada em animais de laboratério
tem sido denominada de catatonia ou catatonia
experimental (Cesare, Carlini, & Carlini, 1968;
Rogers & Slater, 1971). A imobilidade com per-
da do tono muscular é, por definicio, cataplexia

(Dorland, 1999) que nao deve ser confundida,
pela semelhanca fonética, com catalepsia.

Esta bem comprovado que algumas re-
agoes de BA pertecem ao repertorio dos com-
portamentos de defesa. O congelamento com-
portamental (freezing), em resposta a estimulos
alertantes, é defensivo por permitir que a presa
passe desapercebida, a0 mesmo tempo em que
melhora a captagido das informagdes sensoriais
pela eliminacdo de interferéncias provenientes
de outros comportamentos (Draper & Klemm,
1967; Timo-Iaria, 1985). A imobilidade tonica
(hipnose animal ou tanatose) também permite
ao animal defender-se em condi¢bes extremas,
fingindo-se de morto para enganar o preda-
dor e possibilitar o escape do ataque iminente
(Sargeant & Eberhardt, 1975, citado por Vas-
concelos, 1995). A imobilidade dos filhotes de
mamiferos quando supensos pela nuca para se-
rem transportados para ninhos em lugares mais
seguros (Brewster & Leon, 1980) defende-os da
predagio.

Esta gama de imobilidades defensivas
pode ser entendida como originaria de substrato
neural comum, adquirido ao longo do percurso
evolucionario (Klemm, 2001). As variagcdes nas
formas de indugdo e nas posturas adotadas nas
difentes modalidades de imobilidade podem ser
concebidas como incorporagdes evoluciondrias
para atender as situagbes especificas de cada es-
pécie. Estas consideragdes levam a inferir que a
catalepsia, cuja funcao especifica nao é conhe-
cida ainda, pertenga igualmente ao repertério
de comportamentos defensivos, mas que seja
disparado anormalmente por mecanismos ou
situagdes especiais como as das doengas men-
tais, expressando-se como catatonia. Visto que
os processos defensivos sio adaptagoes para
situagdes naturais de perigo, a procura da sua
funcao original de defesa deve ser direcionada
a condigbes onde as caracteristicas catalépticas
sejam vantajosas.

A caracteristica mais evidente da cata-
lepsia é a preservagao da imobilidade postural,
mesmo atipica, mantida tonicamente por pe-
riodos longos. A procura de situagdes naturais
nas quais esta caracteristica seja vantajosa para
pequenos animais, como o rato, revela que uma
delas é quando eles estdo refugiados precaria-
mente em galhos frageis de drvores ou escon-
didos proximos aos predadores que os acuam
por longo tempo, ou quando estdo agarrados a
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algo para se manterem precariamente a salvo
durante as inundagdes duradouras ou nas que-
das acidentais na agua onde a saida ¢ dificil. A
imobilidade nestas situagoes evita que os locais
de sustentacao colapsem com os movimentos e
os animais caiam ou se afoguem ou, ainda, que
sejam detectados pelos predadores. Esta imobi-
lidade permite, paralelamente, uma economia
da energia e retardaria a instalagio da fadiga,
promovida pelo acido lactico proveniente do
metabolismo anaerébico da glicose, possibili-
tando maior tempo de espera para melhoria
das condigoes. O relato popular de pessoas que
foram encontradas e salvas em estado “catatd-
nico” apds terem caido e permanecido por dias
em pocos ou ap6s desbamentos é sugestivo des-
te papel adaptativo.

As situacoes naturais onde as caracteristi-
cas da catalepsia podem ser vantajosas requerem
alerta continuado e isso coloca em questao o seu
relacionamento com o sono. O sono nas aves e
mamiferos é constituido por dois estados princi-
pais, o sono de ondas lentas (sincronizadas) e o
sono REM (paradoxal) com ondas dessincroni-
zadas nos registros da atividade elétrica cerebral
(Hoshino, 2007; Timo-Iaria, 1985). Este tltimo
ocorre ciclicamente, com relaxamento total da
musculatura esquelética, movimentos oculares
rapidos, manifestagdes oniricas e outros eventos
(Jouvet, 1967). Tem possivelmente um papel
funcional importante, uma vez que sua privagao
acarreta queda da capacidade de aprendizagem
e memoria, reduz a atengdo, aumenta a agres-
sividade, promove hipersexualidade, induz alu-
cinagdes quando a privacao é longa (Dement,
1960). Este rol de efeitos prejudiciais indica que
o sono desempenha uma fung¢ao importante e
isto parece ser confirmado pela sua ocorréncia
inevitavel ap6s privagio longa e pela compensa-
¢do do sono perdido, em forma de rebote (De-
ment, 1960).

Pode-se, a partir disso, tirar algumas pos-
sibilidades: a) a privagdo de sono potenciaria a
catalepsia prolongando o tempo de imobilidade;
b) a necessidade de sono inibiria a ocorréncia de
catalepsia; c) a catalepsia facilitaria a ocorréncia
de sono; d) a catalepsia inibiria a instalagao do
sono.

A indugdo experimental de uma manifes-
tagdo bioldgica por meios artificiais para estuda-
la é potencialmente criticavel se ela ocorre adap-
tativamente em condi¢des naturais, tal como

suposto para a catalepsia. Entretanto, a consta-
tagdo recente de que a administragao de lactato
promove catalepsia em ratos (Cioffi-Santos &
Hoshino, 2006) oferece um modelo de inducao
experimental de catalepsia com restrigio des-
tas criticas. O lactato é um derivado natural do
metabolismo anaerébico da glicose e se acumula
nos tecidos durante o esfor¢co muscular. A agao
desta substincia mostrou ser potenciada pela
atividade muscular intensa dos comportamen-
tos de esquiva emitidos quando os animais sao
supensos pela cauda, pelo exercicio fisico agudo
da natacdo forgada, pelas intensas contragoes
musculares da convulsdo tonica induzida pelo
eletrochoque e pelas corridas incontrolaveis
(wild running) da crise audiogénica que dePaula
e Hoshino (2002) mostraram ser fuga de pani-
co (dePaula & Hoshino, 2003). Esta catalepsia
induzida pelo lactato mostra envolver mecanis-
mos neurais ativos, visto que € abolido pela ad-
ministracao de ketamina, um anestésico de acao
central e pela xilazina, um sedativo e relaxante
muscular que age via receptores adrenégicos
alfa periféricos e centrais.

Baseando-se nas consideragoes apresen-
tadas e em fung¢do da nossa experiéncia com
a privagido de sono em animais experimentais
(dePaula & Hoshino, 2002; Furlan & Hoshino,
2001; Hoshino, 1972), o presente estudo objeti-
vou determinar os efeitos da privagio prévia de
sono REM por 96 horas sobre a catalepsia indu-
zida pela associagdo da administragao de lactato
e atividade muscular forcada em ratos.

Método

Foram utilizados 24 ratos Wistar, machos,
com idade de 150-160 dias de idade, provenien-
tes do Biotério Central da Universidade Esta-
dual Paulista, sediada em Botucatu, S.P. Os ani-
mais, depois de adaptados as condigoes de ciclo
de luz das 7:00 as 19:00 e de escuro no restante
do tempo e a temperatura de 23-24°C, foram
divididos em dois grupos de 12 animais cada,
sendo um deles submetido a privagiao de sono e
o outro mantido como controle em suas gaiolas-
viveiro. Os animais tiveram agua potavel e racao
comercial ad libitum durante todo o periodo do
estudo. Todas as manipulagdes experimentais
obedeceram aos principios bioéticos preconiza-
dos pelo Colégio Brasileiro de Experimentacao
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Animal (COBEA) e aprovados previamente pela
Comissio de Etica da Instituicio.

A privagao de sono de 96 horas de dura-
¢do foi efetivada pelo método da plataforma tni-
ca, idealizada por Jouvet-Monnier (1964), adap-
tada para ratos por Cohen e Dement (1965) e
de uso freqiiente em nosso laboratério (dePau-
la & Hoshino, 2002; Furlan & Hoshino, 2001;
Hoshino, 1972, 1978). Os ratos eram colocados
em uma plataforma cilindrica de PVC de 5 cm
de diAmetro e 6 cm de altura, cheia de concreto
e fixada no fundo de uma gaiola de propilpro-
pileno (25x30x16 cm), contendo dgua suficiente
para deixar 1 cm do topo da plataforma acima
da superficie. A ragio comercial foi fornecida ad
libitum no comedouro de barras paralelas de aco
inoxidavel existente na tampa da gaiola. Agua
potavel foi fornecida de maneira constante em
bebedouro convencional. A gaiola de privagao
foi lavada e a agua em volta da plataforma tro-
cada diariamente.

Foi utilizado o lactato de sédio provido
pelo CEAQUIM, do Depto. de Quimica e Bio-
quimica do Instituto de Biociéncias da UNESP,
Campus de Botucatu. A dose de 10 mM/Kg foi
usada, usando-se solucio de concentragao 1
Molar.

O exercicio muscular forcado foi feito
suspendendo-se os ratos pela cauda para induzir
movimentos de flexdo abdominal para a verticali-
zagao do corpo. Na auséncia de tal movimento, os
animais foram sacudidos para induzi-los a apre-
sentarem movimentos giratdrios de grande velo-
cidade. Quando paravam, eles eram colocados no
teto de grades da gaiola e puxados para tras ao se
agarrarem e antagonizarem seu deslocamento.
Este procedimento foi repetido continuadamen-
te, em ordem aleatéria por 5 minutos.

A catalepsia foi avaliada em uma gaiola
de grades metalicas tendo 30x15x15 cm de di-
mensdo. Ela foi definida como sendo a manu-
ten¢do de postura bipede sobre as patas poste-
riores, com apoio ou ndo das patas anteriores
nas grades metdlicas de um dos cantos do fundo
da gaiola, inicialmente imposta manualmente
pelo experimentador por, no maximo, 5 se-
gundos. Seu término foi definido como sendo
o0 momento em que o animal voltava a4 postura
natural, com apoio de pelo menos um dos mem-
bros anteriores no assoalho da gaiola. Trés ava-
liagdes foram programadas para cada intervalo
de 10 minutos apds o fim do exercicio forgado,
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até completar-se 60 minutos. Os testes dos in-
tervalos nao foram realizados quando o animal
mantinha a catalepsia do teste anterior. A saida
dos animais da postura imposta antes dos 60
segundos iniciais ndo foi computada como epi-
sodios de catalepsia. O tempo total de catalep-
sia foi determinado pela soma dos tempos de
manuten¢ao da postura caracteristica, medidos
com uso de crondémetro manual. O tempo total
de catalepsia, o nimero e duracao dos episodios
foram avaliados individualmente e anotados em
formulério padronizado. Um animal controle e
um privado de sono foram avaliados em todas
as sessoes. Os dados estdo apresentados em for-
ma de médias e respectivos erros-padrao.

O protocolo experimental seguido foi a
remogdo do animal da gaiola de privagao ao fi-
nal do tempo estipulado, sua pesagem, adminis-
tragdo do lactato intraperitonealmente e trans-
feréncia para a gaiola de avaliacdo da catalepsia,
com monitoramento da ocorréncia de sono.
Vinte minutos apés, os ratos foram submetidos
a atividade muscular forcada por 5 minutos e
devolvidos para a gaiola para avaliacao da cata-
lepsia, conforme descrito acima.

A significancia das diferengas entre as ta-
xas de incidéncia da catalepsia dos grupos foi
avaliada através do teste de qui-quadrado e a
comparacao das médias dos tempos totais de ca-
talpsia, nimero e tempo médio dos episédios foi
feita através do teste Manova/Anova, usando-se
o programa Statistica da Statsoft, tomando-se o
nivel de significincia a probabilidade igual ou
menor que 0,05.

Resultados

Todos os animais apresentaram a cabeca
e o corpo secos ao final das 96 horas de privagao
de sono e eles continuavam sobre a plataforma,
a maioria deles segurando a grade do come-
douro com as patas dianteiras para manterem
o equilibrio. Todos eles tiveram episédios fre-
quentes de relaxamento muscular progressivo
com alerta stbito quando tocavam com o foci-
nho a agua ou perdiam o equilibrio nas horas
finais do periodo de privagao. Eventuais quedas
na dgua eram seguidas de volta a plataforma e
prolongado comportamento de limpeza corpo-
ral. Os animais mostraram nao ter perdido peso
corporal, apresentado ao final da privagio uma
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Figura 1. Catalepsia e privacao de sono. Tempo total
médio e duragio média dos episédios de catalepsia
induzida pela administracio de lactato e esfor¢o
fisico forgado em ratos com privagio de sono REM
(EXPERIMENTAL) e de seus controles com regime
de sono normal (CONTROLE). Média de 12 animais
por grupo. * Diferenca significativa (Anova, p=0,05).

média de 420 g, com variacao de 370 a 503 g,
que foi equivalente a média de 441 g com va-
riacao de 378 a 486 g observada nos animais do
grupo controle.

Os animais apresentaram episodios bre-
ves de atividade exploratoria inicial seguida de
uma quietude progressiva, com vocalizagio in-
tensa e tentativas de mordidas em resposta as
tentativas de manipulacao, quando transferidos
para a gaiola de avaliagdo da catalepsia apods a
inje¢ao do lactato. Nenhum animal apresentou
sinais de dormir neste periodo e nos subsequen-
tes dedicados a avaliacao da catalepsia. As mani-
festacOes agressivas e vocalizagdo se mostraram
mais intensas nos animais privados de sono, fato
também observado na atividade fisica em res-
posta a manipulacdo para indugdo da atividade
muscular forcada.
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Um total de 6 animais (50%) do grupo com
privagio de sono apresentou catalepsia, enquan-
to 11 animais (91,7%) do grupo controle manifes-
taram este fendmeno. Esta diferenga se mostrou
significante no teste de qui-quadrado (x*=5,04;
1 g1, p=0,0247) e uma tendéncia quando se in-
troduz a corregio de Yates (p=0,0724). A Figura
1 apresenta o tempo total médio de catalepsia
nos animais privados de sono (11,92+4,12 minu-
tos) que mostrou ser menor que o dos controles
(26,6745,86 min). A andlise de variancia indicou
ser F=4,239, com probabilidade de ocorréncia
igual a 0,0509, significante, se desprezada a fra-
¢ao decimilesimal. O tempo médio de duragao
dos episdios de catalepsia (Figura 1) nos ani-
mais privados de sono foi de 2,36+0,96 min e
dos animais controles de 10,23 + 3,78 min. Esta
diferenga mostrou apenas uma tendéncia de di-
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ferenca (F=3,9219, p=0,060). O ndmero médio
de episodios de catalepsia foi de 2,67+0,88 nos
animais privados de sono e de 3,00+0,52 nos
controles (F=0,106, p>0,05).

Os animais privados de sono e tratados
com lactato mostraram, ap6s finda a avaliagao,
intensas brigas quando transferidos para gaiolas
com ratos descartados de outros estudos, indi-
cando a cessagdo ou atenuacao da agao catalép-
tica do lactato administrado.

Discussao

Nossos dados mostram que um ntimero
menor de animais do grupo privado de sono
apresenta catalepsia e que a média do tempo to-
tal de catalepsia neste grupo também é estatistica-
mente menor comparativamente ao grupo con-
trole. Estes dados levam a interpretagao de que a
privagao de sono possivelmente antagonize o de-
senvolvimento da catalepsia induzida pelo lacta-
to associado ao exercicio muscular for¢cado. Este
antagonismo nao se deve a instalagio do sono
compensatério que se manifesta regularmente
ap6s o fim da privagio. Ao contrario, o lactato
mais esforgo fisico parece ter contribuido siner-
gicamente para a preservacao da vigilia e motri-
cidade. Corroboram esta interpretacao o fato de
a privagao de sono REM promover aumento da
excitabilidade cerebral (Cohen & Dement, 1965,
1970; Hoshino, 1972) que se deve, a0 menos em
parte, ao desenvolvimento de hipersensibilida-
de dos receptores dopaminérgicos D-2 (Nunes
Jr., Tufik & Reis, 1994; Tufik, Lindsey, & Car-
lini, 1978). Esta hipersensibilidade se manifesta
em forma de exacerbagdes comportamentais tais
como aumento de atividade sexual (Andersen &
Tufik, 2005; Morden, Mullens, Levine, Cohen,
& Dement, 1968), agressividade (Morden, Con-
nor, Mitchell, Dement, & Levine, 1968; Sandrin
& Hoshino, 1999) ou locomocio (Albert, Cicala,
& Siegel, 1970). Como o bloqueio especifico des-
tes receptores D2 por drogas, como o haloperi-
dol, induz catalepsia (Fricchione, 1985; Klem,
2001; Singerman & Raheja, 1994; Pfuhlmann &
Stober, 2001), é pertinente supor que a privagao
de sono, por promover a hipersensibilidade dos
receptores D-2, antagoniza o desenvolvimento
da catalepsia induzida pelo lactato associado a
atividade muscular forcada.
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A interpretagido aventada para os dados
do presente estudo ndo explica os casos de ma-
nifestagio da catalepsia no grupo de animais
privados de sono. Estudo recente de nosso la-
boratério (Cioffi-Santos, Santos, & Hoshino,
em fase de redacao) indica que, usando-se os
procedimentos preconizados por Santos (2004)
para treinar ratos a nadarem diariamente, com
o fito de aumentar os seus limiares anaerébicos
(quantidade limite de exercicio fisico possivel
de ser feito sem que a taxa de lactato no san-
gue aumente), ocorre aumento da resisténcia a
catalepsia. Existem diferencas interindividuais
de comportamento em ratos (Carlson & Glick,
1989) e isto permite dizer que seus limiares ana-
erébicos variam, sendo os de limiares maiores os
resistentes a catalepsia. O dnico caso de ausén-
cia de catalepsia no grupo controle do presente
estudo pode ser explicado também em fungao
desta variabilidade. A ocorréncia da catalepsia
no restante dos animais controles confirma a
alta incidéncia (100%) observada no estudo an-
terior (Cioffi-Santos & Hoshino, 2006).

O fato de a diferenca entre as médias do
tempo total de catalepsia ter sido considerada
como significante com p=0,0509 poderia ser
questionado, uma vez que envolve um milésimo
a mais de probabilidade acima do nivel de signi-
ficAncia estabelecido. E preciso considerar que é
praxe fazer-se a aproximacao (arredondamento)
em tais casos, cuja regra é para menos quando
a fracao for menor que 5 e, para mais, quando
maior que este valor. A aceitagdo da diferenga
como significativa ¢ coerente com a redugao da
incidéncia de catalepsia nos animais privados de
sono, bem como, compativel com a tendéncia da
duragdo dos episoédios serem menores nos ani-
mais privados de sono. Além do mais, o fato de
se aceitar como significante ou como tendéncia
a ser significante, em nada altera a interpretacgao
de que a privagio de sono promove um antago-
nismo a manifestaciao da catalepsia.

Sanberg, Bunsey, Giordano e Normam
(1988) apontam em sua revisio que existe uma
variabilidade metodolégica na avaliagdo da ca-
talepsia em animais, inclusive, quanto ao ndme-
ro de testes de avaliacio feitos em um mesmo
animal na mesma sessio. O uso de uma tnica
avaliagdo tem sido feita frequentemente na ten-
tativa de reduzir a contaminac¢io dos dados de
catalepsia pelaimobilidade decorrente da apren-
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dizagem de esquiva, ou seja, o animal aprende
a ficar na postura definida pelo experimenta-
dor porque este cessa 0 manuseio assim que se
imobiliza, terminando uma situacio aversiva de
contengdo e manipulagdo. Esta possibilidade de
aprendizagem, ja apontada por de Souza-Mo-
reira, Pinheiro e Masur (1982), pode ser aven-
tada como um ponto critico do presente traba-
lho. Como se viu, a catalepsia foi avaliada a cada
intervalo de 10 minutos, repetindo-se os testes
por até trés vezes, caso a soma dos tempos dos
episédios imobilidade ndo completassem o in-
tervalo. Esta interpretacdo nao parece aceitavel,
primeiro, porque as nossas observagoes parale-
las indicam que as caracteristicas da imobilidade
cataléptica diferem ligeiramente daquela decor-
rente de esquiva. Neste ultimo caso, podem ser
observados ligeiros movimentos esporadicos de
cabeca e olfateios, assim como, mudancas lentas
na postura que podem ser interrompidas com
corregoes imediatas caso ocorram estimulos am-
bientais subitos. Os epis6dios de imobilidade
cataléptica sao de manifestacoes mais estaveis e
duradouras. As nossas observagoes indicam que
a imobilidade com caracteristicas de esquiva co-
mecam a se manifestar pelo 50° a 60° minuto,
fato que levou limitar o tempo de observagao
em 60 minutos. Segundo, é preciso considerar
que as diferengas foram constatadas com o uso
de um s6 tipo de avaliacao nos dois grupos e
isto significa que o componente decorrente da
esquiva, se existente, esteve presente nos dois
grupos de modo equivalente. Por outro lado, o
nimero médio de episédios manifestados nos
dois grupos mostrou situar-se ao redor de trés,
um indice baixo comparado ao total maximo de
18 possiveis. Como os episédios de imobilidade
cataléptica ocorreram por volta do 10° ao 40°
minuto de observagao, a possibilidade do com-
ponente de esquiva ter contaminado os resulta-
dos parece ser minima. Terceiro, admitindo que
a imobilidade medida no presente estudo seja
composta de um componente cataléptico e ou-
tro de esquiva, a reducdo da imobilidade pela
privacao de sono através de uma agao especifica
sobre a esquiva ndo parece sustentavel por ser
especulativa.

A aceitacao dos dados e da interpreta-
cao feita como validos leva a consideraciao das
questoes que motivaram o presente estudo. O
antagonismo da priva¢gio de sono em relagao
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ao desenvolvimento de catalepsia sugere que a
situagdo de perigo dispara mecanismos para a
preservacao da vigilia ativa e que que esta tem
precedéncia em relacio a catalepsia por sus-
citar respostas ativas e orientadas, o que nao
ocorre no segundo caso, mesmo que as ondas
eletrocorticais acusem a manifestacio de ondas
teta tipicas da hipervigilia, como constado por
Klemm (2001). Nesta interpretacao, a instalagiao
da imobilidade cataléptica na vigéncia prolon-
gada de perigo sugere ser um segundo patamar
de defesa onde, apés tentativas de saida da situ-
agao, a economia de energia se torna priorita-
ria para garantir maior tempo de preservagao
da vida e, com isso, aumentar a probabilidade
de salvamento por ocorréncia de acontecimen-
tos vantajosos para a saida da situacao de risco
a sobrevivéncia. O fato de os animais privados
de sono com lactato mais atividade fisica nao
apresentarem os sinais de manifesta¢do do sono
REM (imobilidade em postura propicia ao sono,
movimentos fasicos dos membros, movimentos
de vibrissa, etc.) que rotineiramente aparecem
(Hoshino, 1972) a partir do trigésimo minuto
ap6s o fim da privagao, indica que ha uma ini-
bi¢ao do sono de compensagio na vigéncia da
catalepsia. Isso é possivel, se levarmos em conta
a recente demonstragio de que o bloqueio dos
receptores dopaminérgicos D2 reduz a compen-
sa¢do do sono REM (Lima et al., 2007) e que
este é o mecanismo de ac¢ao do haloperidol que
tem a propriedade de induzir a catalepsia, como
apontado anteriormente. Estes dados sugerem
que a manifestagio do sono de compensacao é
uma prioridade de terceira ordem, expressan-
do-se somente apoés a cessagao do perigo.

Por fim, cabe perguntar se os dados en-
contrados podem contribuir para o conheci-
mento dos transtornos psiquidtricos. Embora
precoce, os dados encontrados parecem ser
concordantes com a propriedade antidepressiva
da privacao de sono e, como vimos, a catatonia
se manifesta com alta frequéncia associada aos
transtornos de humor.
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