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RESUMO 

 

O sono é essencial para a homeostasia do organismo. As bebidas energéticas, 
destacam-se pelo fato de serem consumidas para manter o consumidor mais tempo 
em alerta e reduzir a fadiga física e mental. Além disso, elas também são usadas 
para minimizar os déficits comportamentais e cognitivos decorrentes do consumo 
de álcool. No entanto, muitos são os resultados contraditórios a respeito dessa 
interação, cabendo aqui interesse nesta investigação. Com isso, o objetivo desta 
pesquisa foi avaliar a interferência de substâncias moduladoras do sistema nervoso 
central (SNC) nas respostas psicomportamentais e cognitivas de ratos decorrentes 
da privação de sono (PS).  Para tal, utilizou-se 16 grupos de ratos Wistar, fêmeas, 
avaliados comportamentalmente nos testes do campo aberto (locomoção), labirinto 
em cruz elevado - LCE (ansiedade) e esquiva inibitória (memória). Para os 
protocolos de PS foram utilizado um aparato de plataforma múltipla, onde para esta 
etapa dos experimentos, considerou-se a avaliação de manuseio e sinais 
neurológicos dos ratos. Para as investigações experimentais usou-se as bebidas 
energizantes – BE: Burn (3,54 mg/dL) e Red Bull® (3,57 mg/mL); a cafeína - CAF 
(6 e 32 mg/mL); taurina -TAU (25,36 e 400 mg/dL) e etanol – EtOH (1,2 g/Kg), cujas 
administrações foram feitas por gavagem. Considerando os resultados obtidos, 
observou-se que mediante uma análise comparativa entre os dois energéticos, o 
Red Bull® apresentou melhores respostas comportamentais e cognitivas do que o 
Burn. Em relação aos seus princípios ativos, é provável que o maior efeito 
observado no Burn se deveu à CAF e TAU, enquanto que para o Red Bull®, o efeito 
parece ser atribuído muito mais à CAF. Ao contrário de muitos relatos encontrados 
na literatura, o Red Bull® não interferiu nos efeitos do EtOH em ratos não PS. Por 
meio de uma curva tempo resposta notou-se que ratos PS em intervalos de tempos 
que variaram de 24, 48 e 96 horas apresentaram vários comportamentos 
sugestivos de alterações nas atividades espontâneas, respostas ao manuseio e 
déficits neurológicos, onde as alterações prejudiciais mais nítidas foram observadas 
com aqueles privados por 96h de sono. Os ratos privados por 48h foram os que 
tiveram melhores respostas para a proposta apresentada. No esquema de PS de 
48h, o Red Bull® e/ou EtOH apresentaram um comportamento sugestivo de efeito 
ansiolítico, uma vez que aumentaram o percentual de frequência nos braços 
abertos do LCE, sem interferir nos aspectos cognitivos decorrentes do consumo 
energético e/ou alcoólico. Em um contexto geral, considerando os resultados 
obtidos,  é importante investigar os aspectos celulares e moleculares envolvidos 
com essas respostas comportamentais e cognitivas apresentadas pela BE, CAF e 
TAU e suas interações com o EtOH, que possam também justificar os efeitos em 
humanos, visto que as alterações positivas ou negativas relatadas por alguns 
usuários dessas substâncias podem estar relacionadas à dose e ao tempo de 
consumo. 
 
 
 
Palavras-Chave: Ansiedade, Bebida Energética, Cafeína, Comportamento, Etanol, 
Memória, Privação de Sono, Taurina. 



 

ABSTRACT 

Sleep is essential for the body's homeostasis. The energy drinks, stand out because 

they are consumed to keep the consumer more alert and reduce physical and 

mental fatigue. In addition, they are also used to minimize behavioral and cognitive 

deficits resulting from the alcohol consumption. However, many are the 

contradictory results regarding this interaction, and this research is of interest here. 

Therefore, the aim of this research was to evaluate the interference of central 

nervous system (CNS) modulating substances in the psychobehavioral and 

cognitive responses of rats due to sleep deprivation (SD). For this, 16 groups of 

female Wistar rats were evaluated behaviorally in the open field (locomotor activity), 

Elevated plus-maze (EPM) and inhibitory avoidance (memory) tests. For SD 

protocols a multiple platform apparatus was used, where for this step of the 

experiments, the evaluation of the handling and neurological signs of the rats was 

considered. For the experimental investigations the Burn (3.54 mg/dL) and Red 

Bull® (3.57 mg/mL) energy drinks - ED; caffeine - CAF (6 and 32 mg/mL); taurine -

TAU (25.36 and 400 mg/dL) and ethanol-EtOH (1.2 g/kg) were used, whose 

administrations were made by gavage. Considering the results obtained, it was 

observed that through a comparative analysis between the two energetics, Red 

Bull® presented better behavioral and cognitive responses than Burn. Regarding its 

active principles, it is likely that the greatest effect observed in Burn was due to CAF 

and TAU, whereas for Red Bull®, the effect seems to be attributed much more to 

the CAF. Contrary to many reports found in the literature, Red Bull® did not interfere 

with the effects of EtOH in non-SD rats. Through a curve-time response noted that 

SD rats in time intervals ranging from 24, 48 and 96 hours showed several behaviors 

suggestive of changes in spontaneous activities, responses to handling and 

neurological deficits, where the sharpest harmful changes were observed with those 

deprived for 96 hours of sleep. The SD rats for 48 hours were the ones that had the 

best answers to the presented proposal. Red Bull® and/or EtOH showed a behavior 

suggestive of an anxiolytic effect in the SD 48h scheme, since they increased the 

percentage of frequency in the open arms of the EPM, without interfering in the 

cognitive aspects resulting from energy and/or alcohol consumption. In a general 

context, considering the results obtained, it is important to investigate the cellular 

and molecular aspects involved with these behavioral and cognitive responses 

presented by ED, CAF and TAU and their interactions with EtOH, which may also 

justify the effects in humans, since the positive or negative changes reported by 

some users of these substances may be related to the dose and the time of 

consumption. 

 

Key words: Anxiety, Energy Drink, Caffeine, Behavior, Ethanol, Memory, Sleep 

Deprivation, Taurine, 
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1 INTRODUÇÃO 

 

 

O sono é uma das condições essenciais para a homeostase do organismo, 

tão importante quanto comer e respirar, sendo responsável por muitas funções 

psicológicas e fisiológicas de grande complexidade para seu entendimento. Dessa 

maneira, é considerado um comportamento e não apenas um estado de repouso. 

Como em qualquer experiência humana, indivíduos podem ter várias percepções 

com o sono e seus elementos podem contribuir para uma melhor qualidade de vida 

(OHAYON et al., 2018). 

Quando o sono parece ser insuficiente leva a um dos problemas de saúde 

mais comuns e significativos em todo o mundo, especialmente quando está 

correlacionado aos déficits neurocomportamentais e emocionais que ocasionam 

alterações no sistema de modulação imunológica, influenciando o comportamento 

e cognição (ALKADHI et al., 2013; KUNZ e BES, 2018; PARK et al., 2016).  

O presente trabalho justifica-se pelo fato de que os achados de quaisquer 

estudos epidemiológicos não são apenas aplicáveis às práticas clínicas, mas 

também com objetivo de planejamento e implementação de políticas e programas 

voltados para o controle de distúrbios do sono, de modo que possa mitigar seu 

impacto em indivíduos, sociedades e gastos públicos. Ressalta-se aqui a 

importância de envidar esforços de pesquisas a fim de reconhecer a 

conscientização sobre os benefícios do sono, o diagnóstico sobre seus distúrbios 

precoces, intervenções comportamentais e psicológicas, alternativas à 

farmacologia em indivíduos com insônia crônica e/ou um transtorno psiquiátrico 

comórbido que possam estar associados.  

Dessa maneira, é importante compreender os potenciais efeitos de 

substâncias que podem atuar no sistema nervoso central (SNC) que podem estar 

associadas à privação do sono (PS) e outros distúrbios do sono relacionados, isto 

porque há uma diversidade de informações na literatura mostrando que muitos 

recursos farmacológicos são usados com o objetivo de manter o usuário muito 

mais tempo em alerta, com os objetivos de reduzir ou neutralizar os efeitos 

conhecidos da “ressaca do dia seguinte”. 
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1.1 IMPORTÂNCIA DO SONO E SUAS CARACTERÍSTICAS NEUROBIOLÓGICAS 

 

1.1.1. Importância e tipos de sono    

 

A importância do sono para o organismo ainda não está completamente 

compreendida, mas sabe-se que ele é vital para a sobrevivência do ser humano, 

sem uma teoria única sobre suas funcionalidades. As ideias sobre suas funções, 

entretanto, foram colocadas em duas categorias: teorias de restauração e de 

adaptação. A primeira advém da necessidade de dormir para descansar, que visa 

repor energia de um possível débito energético estabelecido durante a vigília ou 

garantir a manutenção do bom funcionamento do organismo para uma boa 

recuperação. A segunda versa sobre a importância de dormir para manter o estado 

de alerta estável e equilíbrio; caso contrário, há comprometimento do julgamento, 

do tempo de reação e de outras funções (BUENO e MENNA-BARRETO, 2016; 

MENNA-BARRETO, 2016). 

Ainda em referência aos estudos elencados sobre a importância do sono e 

suas teorias envolvidas, alguns conceitos dissertam ser composta por uma parte 

passiva ou inativa das nossas vidas diárias (MAGALHÃES e MATARUNA, 2007). 

Com o avanço das pesquisas foi possível demonstrar, cada vez mais, que é um 

estado fisiológico complexo e não poderia ser evitado, resultado de uma atividade 

cerebral reduzida, portanto, um estado de consciência diferenciado, transitório e 

reversível, que se alterna com a vigília (estado desperto) envolvendo múltiplos e 

complexos mecanismos fisiológicos e comportamentais em vários sistemas e 

regiões do SNC (BUENO e MENNA-BARRETO, 2016). No sono, a pessoa não 

apresenta movimentos propositais e seus olhos podem estar fechados ou 

entreabertos. Apresenta-se também ausência de respostas a alguns estímulos 

auditivos, visuais ou mesmo dolorosos com impacto no equilíbrio das funções 

orgânicas (WOODEN et al., 2014).  

Foram identificados no sono duas fases principais que se alternam em 

estados distintos: movimento rápido dos olhos (REM - do inglês rapid eye 

movement) com atividade cerebral mais rápida e, movimento não rápido dos olhos 

(NREM - do inglês non rapid eye movement) cuja atividade cerebral é mais lenta 
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(KRUEGER et al., 2019). O sono não REM e o sono REM repetem-se a cada 70 a 

110 minutos com alguns ciclos por noite (KANDEL et al., 2014).  

Em relação ao REM apresenta apenas um estágio representando 

aproximadamente 75% do sono de uma pessoa e é considerado fisiologicamente 

tranquilo. Ocorre entre 70 e 90 minutos depois do adormecimento; os olhos se 

movem rapidamente, a respiração fica superficial e os batimentos cardíacos e a 

pressão sanguínea aumentam. Além disso, os braços e as pernas ficam 

paralisados. Iniciando-se com estímulos originados na ponte cuja direção volta-se 

ao tálamo, e que os transfere para o córtex cerebral. Há um aumento global da 

atividade neuronal, metabólica e temperatura encefálica (KANDEL et al., 2014). 

Assim, quando pessoas são despertadas nessa fase frequentemente 

descrevem histórias bizarras e ilógicas que compõem os seus sonhos, da mesma 

forma alguns parâmetros corporais sofrem alterações, como a frequência cardíaca 

e a pressão arterial tornam-se variáveis e, ocorre atonia muscular que atinge toda 

a musculatura corporal, exceto o diafragma e os músculos óculo-motores 

(FERNANDES et al., 2017). Apesar da atonia muscular que acompanha este 

estágio, observam-se movimentos corporais fásicos e erráticos, de diversos 

grupamentos musculares, principalmente na face e nos membros, bem como 

emissão de sons (SOUZA et al., 2005).   

Em relação ao sono NREM, este apresenta três estágios diferentes e 

observa-se um aumento da atividade parassimpática. No decorrer de cada estágio, 

ocorrem alterações nos níveis de consciência. No primeiro estágio o sono 

apresenta-se muito leve, sendo considerado um período de transição entre o 

estado de vigília e sono. No que se refere ao estágio 2, gasta-se em média 50% do 

tempo total de sono nele, cerca de 20% em sono REM e 30% nos demais estágios 

É muito difícil acordar alguém durante os terceiro e quarto estágios, que juntos são 

chamados de sono profundo, ao que segue com o sono REM ou sono paradoxal. 

No quarto estágio, o indivíduo encontra-se profundamente relaxado e alheio ao 

mundo ao seu redor. Na vigília, importantes funções são executadas, com 

predomínio de dessincronia de ondas corticais de baixa amplitude e alta frequência 

(ALÓE et al., 2001; 2005; KANDEL et al., 2014; MAGALHÃES e MATURANA, 2007; 

SIEGEL, 2009), conforme esquematizado e representado abaixo pela Figura 1. 
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Figura 1 – Fases neurobiológicas do sono REM e NREM (Fonte: o Autor) 

 

A distribuição dos estágios de sono durante a noite pode ser alterada por 

vários fatores, como: idade, ritmo circadiano que regula a alternância dia/noite de 

cuja importância desperta para o processamento eficiente das informações 

adquiridas em conjunto com a vigília, alterações pela temperatura ambiente, 

ingestão de drogas ou por determinadas doenças. Normalmente o sono não REM 

concentra-se na primeira parte da noite, enquanto o sono REM predomina na 

segunda parte, em torno de 4-6 ciclos por noite (BORBÉLY e ACHERMANN, 1999). 

Em casos de privação relacionada com a sua qualidade e quantidade ou em 

fase controlada pelo relógio circadiano, isso representará um envolvimento de 

interligação dos centros cerebrais promotores do sono e do despertar na regulação 

homeostática para o organismo (BUENO e MENNA-BARRETO, 2016; 

MAGALHÃES e MATARUNA, 2007). Nesse caso, quando o indivíduo dorme, seu 

ciclo não contempla corretamente o tempo de sono REM e, por isso, é insuficiente 

para recompor as necessidades básicas do organismo (COHEN et al., 2014; 2017). 
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1.1.2. Bases neurobiológicas do sono 

 

O sono é um processo biológico complexo que surge da interação de 

numerosas regiões cerebrais e sistemas de neurotransmissores, apresentando 

diversas estruturas cerebrais que iniciam na ponte encefálica, nas proximidades 

dos núcleos óculo-motores, passando pelo corpo geniculado lateral e atingindo o 

córtex, por isto o nome de atividade ponto-genículo-occipital (HASAN et al., 2018; 

SAPER et al., 2005). A Figura 2 abaixo ilustra as principais áreas do sono REM e 

NREM: 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 2 - Principais estruturas cerebrais que regulam o ciclo sono-vigília. Sono NREM: área preóptica 
e núcleos intralaminares talâmicos. Sono REM: núcleo pedúnculopontino tegmental e laterodorsal 
(TPP/TLD). Vigília: formação reticular, locus coeruleus, núcleo dorsal da Rafe, tálamo e hipotálamo 
(modificado de PALAGINI e ROSENLICHT, 2011).  

 

O envolvimento de muitos neurotransmissores está inserido nesse aspecto, 

sendo liberados nas estruturas cerebrais como o córtex, que tem importantes 

funções de produzir a vigília, combater a pressão homeostática contínua no ciclo 

sono-vigília e atuar em diferentes grupos de neurônios no cérebro (PALAGINI e 

ROSENLICHT, 2011). O Quadro 1 ilustra alguns desses neurotransmissores e 

seus respectivos alvos de atuação nesse ciclo. 

https://www-ncbi-nlm-nih-gov.ez54.periodicos.capes.gov.br/pubmed/?term=Palagini%20L%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=20850358
https://www-ncbi-nlm-nih-gov.ez54.periodicos.capes.gov.br/pubmed/?term=Rosenlicht%20N%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=20850358


22 
 

Quadro 1 – Principais sistemas de neurotransmissão que modulam o SNC e seus alvos de ação 
(modificado de SHETH et al., 2014). 

Neurotransmissores Receptores Subtipos 

ADRENALINA 
ALFA 
BETA 1A,1B,1C,1D,2A,2B,2C,1,2,3 

DOPAMINA  D1, D2, D3, D4, D5 

ACETILCOLINA Nicotínicos 
Muscarínicos 

alfa 2-4, Beta 2-4, M1, M2, 
M3, M4, m1, m2, m3, m4, m5 

AUTOCÓIDES Histaminérgicos 
Serotoninérgicos 

Angiotensina 
Quininas 

Prostaglandinas 

 
H1, H2, H3 

 
As aferências excitatórias do núcleo supraquiasmático para o hipotálamo 

posterior confirmam que o sinal circadiano é transmitido para o sistema de 

hipocretinas, atuando no hipotálamo lateral e participando na regulação do sono e 

do sistema de vigília em conjunto com os sistemas colinérgicos e monoaminérgicos. 

As hipocretinas (ou orexinas) regulam a excitação, vigília e apetite, e possuem um 

papel central na manutenção do alerta e persiste de forma elevada durante a PS 

(BLACK et al., 2013). O nível de atividade hipocretinérgica é mais elevado ao final 

do fotoperíodo cujo sistema límbico é responsável pela sua estimulação. Em 

animais diurnos ou no final dos períodos de atividade locomotora, o nível dessa 

atividade aumenta quando o acúmulo de adenosina atinge seu ponto máximo 

(WANG e ZHANG, 2004). 

Neurotransmissores como a serotonina e a noradrenalina mantêm algumas 

partes do cérebro ativas enquanto estamos acordados. A acetilcolina (sistema 

colinérgico) participa do processo de inibição da atividade dos neurônios 

sincronizadores retículo-talâmico e contribui na manutenção do estado de vigília na 

região cortical. Na base do cérebro, outros neurônios começam a sinalizar quando 

adormecemos, parecendo 'desligar' os sinais que nos mantêm acordados, elevando 

os níveis de adenosina na corrente sanguínea, causando sonolência, e caem 

gradualmente enquanto dormimos (Quadro 2) (MAGALHÃES e MATARUNA, 

2007).   



23 
 

Quadro 2 - Neurotransmissores envolvidos no ciclo sono-vigília 

 

 

A adenosina, por sua vez, é um produto do metabolismo energético celular, 

atuando no cérebro como um neurotransmissor inibitório, agindo como um 

calmante do SNC. Em circunstâncias normais, promove o sono e tende a acumular-

se na fenda sináptica durante a vigília. A ação inibitória local da adenosina ocorre 

em auto-receptores 1 de adenosina das células colinérgicas do prosencéfalo basal. 

Portanto, é a região onde ocorre o maior acúmulo durante a PS. Dessa maneira, o 

prosencéfalo basal é considerado como o homeostato do sono (ASTLEY et al., 

2017; PORKKA-HEISKANEN et al., 2002).  

A Figura 3 apresenta um esquema de funcionamento das bases fisiológicas 

do ciclo sono-vigília. 
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Figura 3 - Bases fisiológicas do ciclo sono-vigília. A seta azul representa a substância negra 
(dopamina), a seta vermelha representa os núcleos da rafe (acetilcolina) e a verde o caminho que 
percorre no locus ceruleus (noradrenalina) até o bulbo (Adaptada de KIM et al., 2017 e TEMPLE et 
al., 2017).  
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1.2 PRIVAÇÃO DE SONO 

 

Ela é definida como o estado ininterrupto de vigília, ocorrendo quando o sono 

inadequado leva à diminuição no desempenho e alerta até uma possível 

deterioração com efeitos danosos à saúde. Uma noite parece ser essencial para 

um equilíbrio na saúde mental e emocional da condição humana, atuando na 

manutenção de uma vida saudável e na fisiologia do organismo. Quando ocorre a 

cessação desse sono, o organismo passa a ter desequilíbrio em várias funções 

como: desregulação nos processos de reparo corporal, desequilíbrio homeostático, 

prejuízos na consolidação da memória e humor (KAHAN et al., 2014; SANTOS-

SILVA et al., 2009).  

Alguns trabalhadores de plantão, pessoas que se privam de dormir para 

estudar ou passam a noite em momentos de descontração, emendando esse tempo 

de vigília com o dia seguinte de trabalho, podem ter perturbações do sono ou até 

mesmo a insônia. A sua PS tem efeitos bem conhecidos. Não se está 

completamente entendido por que os organismos vivos (humanos e animais, por 

exemplo) precisam dele, embora algumas teorias, conforme mencionadas 

previamente, incluam conservação de energia, restauração e processamento de 

informações (ABRAMS, 2015; DONALD et al., 2017). 

À medida que as experiências relacionadas a essa problemática 

desempenhavam um papel fundamental na elucidação das suas funções, muitos 

estudos apresentaram em seus resultados, mudanças comportamentais 

significativas após prolongada vigília quando envolviam distúrbios do sono. Tais 

pesquisas já vêm sendo desenvolvidas desde o final de 1800 até o presente 

momento, com alvos de investigação com sujeitos experimentais provocados para 

despertar o sono e, assim se monitoravam os efeitos subsequentes a essa 

interrupção para, então, inferir a função do sono a partir destas observações 

(ALEXANDRE et al., 2017; BRANDÃO et al., 2018).  

Mesmo essa problemática ser de grande preocupação para saúde pública, 

observa-se um interesse muito maior devido ao fato de algumas pessoas fazerem 

usos de substâncias de maneira indiscriminada como uma forma de amenizar 

situações de natureza psíquica e comportamental. 
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1.3. SUBSTÂNCIAS MODULADORAS DO SNC  

 

1.3.1 Bebidas energizantes 

 Há alguns anos, o mercado vem sendo invadido por bebidas denominadas 

de ações energizantes ou “energéticas” por seus fabricantes que, segundo eles, 

foram criadas para incrementar a resistência física, proporcionar reações mais 

rápidas, maior concentração, aumentar o estado de alerta mental, proporcionar 

sensação de bem estar, estimular o metabolismo e ajudar a eliminar substâncias 

nocivas ao corpo (BALLISTRERI e CORRADI-WEBSTER, 2008; CAPPUCCIO e 

MILLER, 2017; KIM et a., 2017; STEPHENSON et al., 2016). 

Os principais ingredientes da maioria delas são: taurina (TAU), cafeína 

(CAF), guaraná, ginseng, glucuronolactona e vitaminas, sendo que muitos destes 

componentes são de origem vegetal (BALLISTRERI e CORRADI-WEBSTER, 

2008). Apesar de haver uma diversidade de marcas de bebidas energizantes, uma 

das mais consumidas é o Red Bull®. Em sua composição há uma combinação 

de carboidratos (11 g/dL), TAU (400 mg/dL), CAF (32 mg/dL), glucuronolactona 

(240 mg/dL) e vitaminas de um complexo B (CURRAN e MARCZINSKI, 2017; 

METS et al., 2011). 

Os jovens têm livre acesso às bebidas energizantes (BE) nos locais onde se 

reúnem para dançar, estudar, passear em clubes, bares, academias, centros 

esportivos, concertos musicais, shows, e estas são vendidas separadamente ou 

juntas com bebidas alcoólicas. Este consumo, ainda mais quando misturado com 

álcool, parece estar cada vez mais difundido, transformando-se em um coquetel 

novo que, a priori, parece não gerar danos à saúde (ALFORD et al., 2015; 

CAPPUCCIO e MILLER, 2017; KIM et a., 2017). 

A literatura mostra que na composição dos energéticos, a CAF e a TAU são 

os dois principais componentes ativos responsáveis por muitas das respostas 

relacionadas ao comportamento e cognição, o que vai depender dos seus aspectos 

farmacocinéticos que vão determinar as suas respostas farmacodinâmicas.  
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1.3.1.1 Cafeína 

 

É uma metilxantina considerada uma das drogas psicoestimulantes mais 

consumida no mundo, sendo encontrada no chá, café, mate, pasta de guaraná e 

nozes de cola. Independentemente da idade, ela parece ter efeitos benéficos no 

desempenho cognitivo, podendo afetar algumas funções básicas e fundamentais 

no organismo, como o sono, estados de excitação, aprendizagem e memória 

(CAPPELLETTI et al., 2015; HONG et al., 2016; WADHWA et al., 2018). 

O médico persa Rhazes foi um dos primeiros pesquisadores a mencioná-la 

em seus manuscritos. O Iêmen foi o primeiro país a cultivar as plantas de café, 

enquanto a Turquia foi pioneira em torrar os grãos de café verde (CAPPELLETTI 

et al., 2015). Ao longo dos séculos, essa substância foi estudada por muitos 

laboratórios e, dentre as muitas descobertas, o sistema de adenosina foi um dos 

mais bem consolidados como alvos de seus efeitos farmacodinâmicos (ZAGAAR et 

al., 2013). 

Essa substância atua como um bloqueador não seletivo dos receptores de 

adenosina (A1, A2A, A2B e A3A) conforme demonstrado na Figura 4. A transmissão 

sináptica é essencial para o funcionamento do sistema nervoso. A neuromodulação 

permite regular esse processo de forma precisa. Um desses mecanismos 

modulatórios é a regulação da liberação de neurotransmissores. A ativação do 

subtipo A2a está envolvida com a facilitação da liberação de neurotransmissores 

no SNC, relacionadas com regulação da frequência cardíaca, relaxamento dos 

músculos cardíacos e lisos, e com a sinalização neural (KNOWLES et al., 2018; 

SHETH et al., 2014).   

Os receptores adenosinérgicos A1 e A3A são acoplados à proteína Gi, 

enquanto os A2A e A2B são acoplados à Gs . Os A1 são amplamente distribuídos por 

todo o cérebro e têm níveis elevados no hipocampo, córtex cerebral, cerebelo, 

núcleos hipotalâmicos, astrócitos, oligodendrócitos e microglia, estimulando a 

liberação de diversos neurotransmissores em regiões sinápticas, tais como o 

glutamato, dopamina, acetilcolina e serotonina, resultando em aumento da 

excitação, vigília e atenção (STEPHENSON et al., 2016).   
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Figura 4 - Mecanismo de ação da CAF no SNC (modificado de SCORZA et al., 2005). 

 

  



29 
 

Os receptores A2A com localização mais restritiva no estriado estão 

presentes também no bulbo olfatório, neurônios, microglia, oligodendrócitos, 

possivelmente astrócitos, espinhas dendríticas, regiões pós-sinápticas dos gânglios 

basais e em regiões pré-sinápticas no hipocampo, onde modulam a liberação de 

neurotransmissores, tais como o glutamato, a acetilcolina e a noradrenalina. Em 

níveis moleculares, esses tipos de receptores como: dopamina D2, adenosina A1, 

canabinóides CB1, glutamato metabotrópico subtipo-5 e nicotínico de acetilcolina, 

amplia o leque de possibilidades utilizadas pela adenosina para interferir com a 

comunicação da função neuronal (SHETH et al., 2014). 

Os receptores de adenosina A2B exibem uma baixa afinidade para o agonista 

endógeno em comparação com os subtipos A1, A2A e A3A. Eles são expressos no 

trato gastrintestinal, bexiga, pulmão, mastócitos, olhos, tecido adiposo, cérebro, 

rins, fígado e outros tecidos, sendo encontrados em níveis baixos em células 

neuronais e gliais, tais como microglia e astrócitos (KON et al., 2017; KUN et al., 

2018; SHETH et al., 2014; WOODEN et al., 2014).  

Os A3, por sua vez, estão presentes em níveis baixos no hipocampo, córtex, 

cerebelo, estriado, astrócitos e microglia, sendo alvos promissores de drogas para 

uma série de doenças e, atualmente, várias pesquisas têm procurado desenvolver 

agonistas e antagonistas seletivos desses receptores, porém seu papel fisiológico 

merece ser mais investigado (SPAETH et al., 2014; TOOSSI et al., 2016). 

A sincronização neuronal anormal é um dos aspectos centrais da 

fisiopatologia de doenças neurológicas, onde a adenosina parece estar envolvida 

na homeostasia cerebral quando atua como modulação de transmissão sináptica e 

tem um papel ainda não totalmente esclarecido em vários desses tipos de doenças 

psiquiátricas (SIEGEL, 2009; VANINI, 2016). Apesar disso, muitas terapias à base 

desse neurotransmissor, estão evoluindo rapidamente em estudos pré-clínicos e 

clínicos para o tratamento de doenças neurológicas (ALKADHI et al., 2013; 

GOTTILIEB et al., 2018). 
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1.3.1.2 Taurina 

 

É um aminoácido natural inibitório que no SNC atua como 

neuromodulador. Um dos mais abundantes no organismo, quer na forma livre 

em muitos tecidos de mamíferos, quer produzido pelo músculo esquelético por 

meio da ativação dos receptores ácido gama-amino butírico do tipo A 

(GABAA) ou glicina. Ele foi incluído nas BE devido a sua interação com a CAF, 

tendendo a diminuir alguns efeitos cardiovasculares (CAPPELLETTI et al., 2015; 

MEHTA et al., 2017).  

As substâncias à base de TAU são usadas, frequentemente, em muitas 

condições em que o nível de estresse é acentuado, visando restabelecer uma 

homeostasia neuronal, provavelmente por ação modulatória da adenosina. Quando 

os seus níveis aumentam diante do estresse, ela apresenta interações com vários 

receptores e segundos mensageiros intracelulares, cujas respostas podem variar 

conforme seus subtipos que são classificados de acordo com o seu acoplamento 

diferencial na adenilato ciclase para regular os níveis de adenosina monofosfato 

cíclico - AMPc (ONAOLAPOA et al., 2016; SHETH et al., 2014). 

Com isso, a ativação desses receptores também modula a excitabilidade 

neuronal e plasticidade sináptica, estando no centro de uma rede neuromoduladora 

que afeta uma gama de funções neuropsiquiátricas por interagir com vários 

sistemas de neurotransmissores e integrá-los, especialmente aos sistemas de via 

de neurotransmissão dopaminérgica e a glutamatérgica, as quais suas integrações 

ocorrerm em vários níveis afetando diversos tipos de comportamentos, como a 

atividade locomotora, o ciclo sono-vigília, ansiedade, depressão, aprendizagem e 

memória (BATENBURG-EDDES et al., 2014).  

Esta substância possui potentes propriedades fisiológicas que protegem as 

células do corpo, controlando o metabolismo muscular, estabilização da 

membrana, osmoregulação, efeitos citoprotetores, ações antioxidantes e 

antiinflamatórias, bem como modulação da concentração e função de cálcio 

intracelular e canal iônico (FROGER et al., 2012; LAMBUK et al., 2018; SPAETH et 

al., 2014). 
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A TAU atua em vários órgãos, favorecendo a manutenção da bílis do fígado, 

na integridade estrutural da membrana, na regulação da ligação e transporte de 

cálcio, aumentando a tonicidade muscular e o desempenho físico, podendo 

prevenir também a excitotoxicidade neuronal como agente neuroprotetor, o que 

pode produzir um efeito anti-apoptótico. Além disso, desempenha também a função 

de neurotransmissor do SNC melhorando a cognição (CURRAN e MARCZINSKI, 

2017; DEL OLMO et al., 2000; LIU et al., 2017).  

Estudos importantes correlacionados a PS apresentaram dados 

experimentais com alterações hormonais, aumento na taxa metabólica do 

organismo, perdas excessivas de calor e peso, além de provocar alterações em 

vários aspectos do funcionamento comportamental, como memória, ansiedade, 

comportamento sexual, assim como danos no sistema imunológico. A Figura 5 

ilustra alguns dos alvos de ação da TAU no organismo. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 5 – Vias de ação da TAU no corpo humano (Adaptado de LIU et al., 2017) 
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1.3.2 Etanol 

 

O álcool (etanol - EtOH) é regularmente consumido por grande parte da 

população mundial. Em 2010, estimou-se o consumo de 6,2 litros por pessoa, 

sendo seu uso crônico um dos principais fatores prejudiciais à saúde da população. 

Embora sejam evidentes as consequências deletérias provocadas por esse tipo de 

consumo, são as alterações decorrentes da ingestão aguda que apresentam 

grandes divergências na literatura (GOTTLIEB et al., 2018). 

O Centro Brasileiro de Informações sobre Drogas Psicotrópicas (CEBRID, 

2010) realizou uma pesquisa domiciliar de caráter nacional em 107 cidades 

brasileiras com população superior a 200.000 habitantes na faixa etária 

compreendida entre 12 e 65 anos. Esse estudo mostrou a prevalência do uso ilícito 

de drogas, álcool e tabaco e o uso não médico de medicamentos psicotrópicos e 

esteróides anabolizantes. Observou-se que 77,3% dos homens e 60,6% das 

mulheres já fizeram uso de álcool na vida, em todas as faixas etárias estudadas, 

sendo que os indivíduos do sexo masculino fizeram mais uso de álcool na vida do 

que os indivíduos do sexo feminino.  

É bem sabido que a ingestão aguda e crônica de EtOH afeta a modulação 

glutamatérgica e gabaérgica em diferentes intensidades, contribuindo para a 

intoxicação, tolerância ou dependência, podendo ter suas respostas   

farmacológicas   potenciadas   ou   neutralizadas, dependendo da dose e 

cronicidade de uso (KRYSTAL et al., 2003; WANG et al., 2018) conforme 

esquematizado conforme demonstrado na  Figura 6 abaixo.  
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Figura 6 - Mecanismo de ação gabaérgica e glutamatérgica do EtOH de acordo com a tempo de 
consumo (Adaptado de GOTTLIEB et al., 2018). 

 

Os problemas de saúde relacionados ao consumo de EtOH mostram mais 

de 60 tipos de doenças de desenvolvimento agudo ou crônico, perfazendo cerca 

de 4% das classificações mundiais de doenças e gerando um custo significativo 

para seus sistemas de saúde (NALPAS et al., 2003). O consumo de bebida 

alcoólica é preocupante, pois está cada vem mais atingindo aos jovens, visto que 

algumas vezes ele vem associado ao uso dos energéticos, que além de alterar o 

sabor, favorecem a ingestão na quantidade de álcool (ALFORD et al., 2015).  

Acredita-se que o EtOH consumido de forma contínua pode ser um potencial 

agente de doença e mortalidade, representando mundialmente 4% de morte 

anualmente, embora padrões mais leves de consumo também possam fazê-lo, 

principalmente quando associados a co-fatores como deficiência da tiamina 

(vitamina B1), fatores genéticos e infecções virais (GUNZERATH et al., 2004; WHO, 

2015). 
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1.4 EFEITO DAS SUBSTÂNCIAS MODULATÓRIAS DO SNC NA PRIVAÇÃO 

DO SONO  

 

1.4.1 Bebidas energizantes 

 

O uso dessas bebidas é um dos recursos mais utilizados para favorecer uma 

sensação de reposição de energia com vista ao bem-estar, sendo o seu efeito 

estimulante um dos motivos principais para seu consumo (CAPPELLETTI et al., 

2015; SORKIN et al., 2014).  Por conta dessa peculiaridade é uma das bebidas de 

escolha para reduzir os efeitos indesejados da sonolência que antecede situações 

envolvendo realizações de provas e outras situações como uma forma de reposição 

de energia (COHEN et al., 2014).  

O consumo de BE quase sempre vem associadas às alcoólicas e têm 

tornando-se cada vez mais popular entre os jovens. Isto deve-se ao fato de que a 

BE tem ação excitatória sobre o SNC e que parece ser justificada pela CAF de 

ordem estimulante e, assim muitos creditarem que essa CAF pode antagonizar ou 

diminuir a intensidade desencadeadas com déficits cognitivos e motores causados 

pelo consumo excessivo de BE e/ou EtOH em combinação, causando desde o 

processo de intoxicação até quadros neurológicos de natureza graves (LOPES-

CRUZ et al., 2016). 

1.4.1.1  Cafeína 

O uso dessa xantina reduz o sono de ondas lentas, a sua eficiência e o seu 

tempo total; aumenta o despertar após o seu início, a latência e sua duração 

(GARCIA e SALLOUM, 2015; MCHILL et al., 2014). Apesar disso, a ingestão de 

café ou bebidas cafeinadas, algumas vezes, não está relacionada diretamente à 

gravidade dos distúrbios do sono (AURORA et al., 2012), mas sim para reduzir o 

nível de estresse no trabalho e reduzir o tempo do sono, mantendo o consumidor 

mais tempo em alerta (DORRIAN et al., 2011; WAITS et al., 2014). 

A CAF tem sido utilizada para combater condições de fadiga e sonolência e 

eliminar os efeitos da inércia do sono, ainda que reduzindo a sua qualidade. 

Existem várias formas de administração dessa xantina, sendo que em goma de 



35 
 

mascar chega mais rápido ao plasma sanguíneo do que quando ingerido em pílulas 

(HILDITC et al., 2016; OWENS et al., 2014). A ingestão de CAF não interfere na 

tomada de decisão, que durante a PS induz escolhas mais arriscadas (KILLGORE 

et al., 2012), menos acertos (AGGARWAL et al., 2011; KAMIMORI et al., 2015; 

REYNER e HORNE, 2013), podendo atrapalhar o sono tardio (KAMIMORI et al., 

2015; MCHILL et al., 2014).  

A PS, portanto, reduz a resposta cortical aos estímulos recebidos e os níveis 

de adenosina passam a ser aumentados nas células gerando um efeito inibitório 

sobre a atividade neural (BOONSTRA et al., 2007). A CAF, por sua vez, age 

inibindo a ação da adenosina, evitando o comprometimento da plasticidade 

sináptica induzido pela perda de sono (ALHAIDER et al., 2010; PRINCE e ABEL, 

2013). 

1.4.1.2 Taurina 

Devido ao efeito de combate à sonolência, essa droga também tem sido 

usada para reduzir as consequências deletérias da falta de sono. Por exemplo, tem 

sido observado que o seu uso melhora sintomas de humor, depressão, confusão, 

fadiga, ansiedade, julgamento, vigilância, tempo de reação, raciocínio lógico rápido, 

desvios na pista durante condução, e também gera aumento da temperatura 

(KAMIMORI et al., 2015; SOUISSI et al., 2014; USMAN et al., 2015). 

Apesar desses efeitos, poucos estudos correlacionam a TAU e a supressão 

de sono, sendo um dos mais importantes na área foi o que demonstrou que a PS 

pode aumentar os níveis de TAU no córtex, mas não foi detectado aumento 

significativo no hipocampo (MOHAMMED et al., 2011; SARMA et al., 2014). Estes 

resultados contraditórios, portanto, faz com que se possa sugerir diferentes 

respostas comportamentais dependentes do nível de TAU em áreas específicas no 

cérebro.   

1.4.2 Etanol 

Dados epidemiológicos do uso de álcool nos Estados Unidos revelam que 

81% dos indivíduos já fizeram uso de álcool na vida a partir dos 08 anos de idade 

(primeira infância), no Chile a porcentagem cai para 70,8% e na Colômbia pesquisa 
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constatou o índice de 35,5%. Assim como no Brasil, em todos os países citados o 

consumo crônico de álcool tende a ser mais prevalente em homens, com perfil de 

diferencial entre indivíduos do sexo masculino e feminino. 

Vários acidentes com graves consequências têm sido imputados à PS, que 

também exacerba os efeitos do álcool no organismo, assim como a fadiga que é 

responsável por 100.000 acidentes com veículos motorizados e 1.500 mortes a 

cada ano, segundo a National Highway Traffic Safety Administration, nos EUA. 

Muitos motoristas, sentindo-se sonolentos, consomem produtos à base de CAF e 

outros estimulantes numa tentativa de vencer o sono. No entanto, esses agentes 

não são capazes de superar os efeitos da severa PS (MAGALHÃES e MATURANA, 

2007). 

A dependência ao EtOH é uma doença crônica recidivante com várias 

consequências negativas. Dois milhões e meio de pessoas morrem cada ano em 

decorrência do abuso de álcool, correspondendo por 4% de todas as mortes em 

todo o mundo (ALFORD et al., 2001). O alcoolismo é uma doença multifatorial com 

risco para o desenvolvimento da dependência determinada pela interação entre a 

composição individual, fatores ambientais e neuroadaptações que ocorrem após 

exposição aguda e repetida de droga (JIANG et al., 2017; SWEENEY et al., 2017). 

Desse modo, selecionou-se artigos cuja correlação contêm as combinações 

de BE e/ou EtOH em grupos experimentais reunidos no Quadro 3, com 

apresentação dos seus efeitos moduladores. 
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Quadro 3: Efeitos moduladores de bebidas energéticas, cafeína, taurina, etanol e suas associações, com e sem privação de sono. 

Referência 
Tipo de estudo e 

sujeitos experimentais 
Objetivo 

Metodologia Resultados e Conclusões 

ALFORD et 
al., 2001 

Experimental 
 
36 voluntários 

Avaliar os efeitos da BE 
(Red Bull®) no 
desempenho 
psicomotor e humor 

• Foram examinados os efeitos das substâncias: 
CAF, TAU dentro da BE em três estudos.  

• As avaliações incluíram desempenho 
psicomotor (tempo de reação, concentração, 
memória), alerta subjetivo e resistência física.  

 
G1: Controle 
G2: BE 

− O Red Bull® melhorou a resistência aeróbica (mantendo 65-75% 
da frequência cardíaca máxima) e o desempenho anaeróbio 
(mantendo a velocidade máxima) em ciclo-ergômetros. 

−  O desempenho mental melhorou - o tempo de reação da escolha, 
a concentração e a memória (recordação imediata) foram refletidos 
no aumento do estado de alerta subjetivo.  

− Essas melhorias no desempenho foram interpretadas como sendo 
efeitos da combinação de ingredientes. 

COOK et al., 
2012 

Estudo cruzado, duplo-
cego 
 
16 Jogadores 
profissionais de rugby 

Verificar se a ingestão 
aguda de CAF 
aumentaria a carga de 
treinamento de 
resistência após a 
limitação do sono  

• Os atletas classificaram-se em estados não-
privados (8 h ou mais) ou PS (6 h ou menos).  

• Foram realizados exercícios de resistência (4 
séries de supino, agachamento e linhas curvas 
a 85% no máximo de 1 repetição). 

• A saliva foi coletada antes do placebo ou CAF 
e novamente antes e imediatamente após o 
exercício e testada para testosterona e cortisol 
no grupo de PS, resultando em carga total 
semelhante àquelas observadas na condição 
de placebo 

 
G1: placebo 
G2: CAF (4 mg/kg) 1h antes 
G3: CAF (4 mg/kg) 1h após 
G4: PS 6h 

− A PS produziu uma diminuição muito grande na carga total de 
treinamento.  

− A ingestão de CAF 1h antes resultou em um aumento moderado 
na carga total.  

− A testosterona basal foi maior e o cortisol foi menor em atletas não 
PS.  

− Alterações nos hormônios da pré-dose ao pré-exercício 
correlacionaram-se às respostas individuais da carga de trabalho 
foram aumentadas à CAF.  

− A CAF aumentou a carga de trabalho voluntária em atletas 
profissionais, assim parece que a CAF pode ser ter efeito positivo 
quando os atletas estivem fatigados (cansados), especialmente 
naqueles identificados como respondedores. 

WADHWA et 
al., 2018 

Experimental 
 
Ratos Sprague-Dawley 
machos adultos 

Observar o papel da 
CAF e modafinil durante 
a privação do sono 
como possível melhoria 
sob a neuroinflamação e 
suas consequências 
nos aspectos 
comportamentais  

Foram administrados: CAF e/ou modafinil por via 
oral uma 1x/dia durante a PS por 48h.  
Os animais foram avaliados nos testes: campo 
aberto (ansiedade) e labirinto em cruz elevado 
(depressão).  
Foram coletados sangue e cérebro para estudos 
bioquímicos, imuno-histoquímicos e moleculares.  
 
 

− Os animais PS apresentaram aumento do número de entradas e 
tempo nos braços fechados no teste do LCE e diminuição da 
distância total percorrida no teste do campo aberto.  

− A CAF ou MOD melhoraram o humor e restauraram as alterações 
inflamatórias durante a PS.  

− O tratamento com CAF/MOD apresentou efeito ansiolitico. Sem 
mudanças substanciais na imobilidade e anedonia em ratos PS.  
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G1: controle 
G2: CAF (60 mg/kg/dia) 
G3: MOD (100 mg/kg/dia) 
G4:PS (48h) 
G5: CAF+PS (48h) 
G6:MOD+PS (48h) 
G7:CAF+MOD 
G8: CAF+MOD+PS (48h) 

− A CAF/MOD regulou de forma significativa a expressão de mRNA 
anti-inflamatório de citocinas e proteínas no hipocampo durante a 
PS (48h).  

− Os resultados sugeriram que o papel da CAF ou do MOD podem 
ter melhora da resposta inflamatória induzida por PS e do 
comportamento ansioso em ratos.  

ONAOLAPOA 
et al., 2016 

Experimental 
 
Camundongos suíços 
pré-púberes de ambos 
sexos  

Investigar os efeitos da 
CAF e PS nas 
mudanças 
comportamentais, 
estresse e resposta 
antioxidante  

Foram administrados por vias orais doses de CAF 
durante 14 dias. No dia 14, um grupo principal foi 
submetido a 6 h de privação aguda de sono por 
"manejo suave".  
Animais foram avaliados no teste de campo aberto 
em ambos os grupos, e no final foram eutanasiados, 
para mensuração dos níveis de corticosterona, 
superóxido dismutase e glutationa peroxidase.  
 
G1: controle 
G2: CAF (10, 20, 40, 80 e 120 mg/kg/dia) 
G3: Privação aguda de sono 6h 
G2: CAF+PS 6h 

− O consumo repetido de CAF e/ou PS aguda (6h) levaram a 
mudanças significativas no padrão de comportamento no teste do 
campo aberto e na resposta ao estresse/antioxidante nos animais.  

− O aumento na locomoção foi significativamente maior no grupo 
CAF nas doses mais altas, em comparação com o controle do que 
em relação aos animais PS.  

− A corticosterona plasmática aumentou com doses crescentes de 
CAF em animais PS e não PS. 

LIGUORI e 
ROBINSON, 

2001 

Experimental, 
randomizado, duplo-
cego 
 
Adultos saudáveis não 
fumantes 
 

Observar o papel 
antagônico da CAF na 
condução de 
automóveis em seus 
consumidores com a 
simulação induzida com 
o álcool no menor limite 
legal (0,08%) 

As substâncias foram administradas pela ingestão 
de 1 cápsula e, uma bebida contendo álcool.  
Os indivíduos foram instruídos a abster-se de 
alimentos por 12h que contivessem CAF e/ou álcool 
por 24h antes de cada sessão e/ou drogas 
psicoativas durante o período do estudo.  
Após a ingestão de CAF e/ou álcool 45 minutos 
depois, os participantes completaram uma bateria 
de teste de escalas de efeitos subjetivos, 
posturografia dinâmica, fusão de cintilação crítica, 
escolha tempo de reação, atenção dividida (teste de 
Stroop) e condução simulada. 
 
G1: CAF (0, 200 ou 400 mg) 
G2: EtOH (0,0 ou 0,6 g/kg) 
G3: Controle placebo 
G4: CAF+EtOH 

− O grupo EtOH aumentou as classificações de "tonturas", "efeito da 
droga", "alta " lentidão, latência de freio, e aumento do balanço do 
corpo.  

− O grupo CAF aumentou as classificações de "alerta" e "nervosa", 
mas não afetou a oscilação corporal ou o desempenho psicomotor.  

− Ambas as doses de CAF comparativamente compensaram o 
enfraquecimento do EtOH da latência do freio, mas não com a 
combinação CAF+EtOH permaneceu significativamente mais longa 
do que com o placebo.  

− Os resultados sugeriram que a CAF pode aumentar o estado de 
alerta e melhorar o tempo de reação após o uso de EtOH, mas não 
neutralizar completamente prejuízo do álcool em um motorista. 
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DRAKE et al., 
2003 

Experimental 
 
13 indivíduos saudáveis  

Avaliar a possível 
reversão da CAF sobre 
os efeitos do EtOH no 
teste de latência 
múltipla do sono, 
memória e desempenho 
psicomotor 

Receberam CAF e EtOH.  
Testes: latência múltipla do sono 
(vigilância/sonolência fisiológica); teste de memória; 
bateria de teste para desempenho psicomotor e 
questionários de humor/sonolência.  
 
G1: Placebo 
G2: CAF (0, 150 e 300 mg) 
G3: EtOH (0,5 g/kg) 
G4: CAF+EtOH (0, 5 g/kg e 150 mg) 
G5: CAF+EtOH (0, 5 g/kg e 300 mg) 
 
 

− A CAF reverteu alguns dos efeitos prejudiciais ao desempenho do 
EtOH.  

− A CAF (300 mg) restaurou as medidas de desempenho e memória 
em relação aos níveis de placebo.  

− A menor dose de CAF reverteu o efeito de alerta e a dose mais alta 
aumentou a latência média (maior alerta) além dos níveis de 
placebo. 

−  O EtOH reduziu a latência média e prejudicou o desempenho 
psicomotor e a memória.  

− As classificações analógicas visuais de tontura foram aumentadas 
pelo EtOH, e não foram diminuídas pela dose de CAF.  

− A baixa dose de CAF impediu a sonolência e o prejuízo no 
desempenho associados a uma dose moderada de EtOH.  

− A CAF reverteu os efeitos fisiológicos do EtOH, ainda que 
permanecendo outros efeitos negativos. 

FERREIRA et 
al., 2004 

Experimental  
 
Camundongos albinos 
suíços  
 

Avaliar os efeitos de 
diferentes doses de BE 
combinadas ou não com 
EtOH, sobre a atividade 
locomotora  

As BE foram administradas por via oral no 
n=20/dose e no volume de 250 mL com 14,3 mg/kg 
de TAU e 1,14 mg/kg de CAF e que foram 
equivalentes à ingestão de 1 lata de 250 mL (3,57 
mL/kg), 3 latas (10,71 mL/kg), 5 latas (17,86 mL/kg) 
e 10 latas (35,70 mL/kg) todas diluídas em água ou 
na BE, em concentrações que variam de 6% v/v (0,5 
g/kg) a 23% v/v (2,5 g/kg), de acordo com a dose. 
Após 45 min da administração os animais foram 
observados em um período total de 24 h, sendo 
contínuo nas primeiras 4 h.  
Oito e 24 horas após a administração da droga, os 
animais foram observados por um período de 10 
min, sendo testados na atividade locomotora em 
gaiolas por barra de metal no tempo de 10 min, 
somente uma vez, cujos dados foram agrupados 
(idade, peso e atividade locomotora), seguidos de 
análises bioquímicas. 
G1: controle 
G2: BE 
G3: EtOH 
G4: BE+EtOH  

− Em todas as doses avaliadas, não foram detectadas diferenças na 
atividade locomotora nos grupos que receberam BE e o controle, 
bem como em relação ao EtOH quando administrado, de forma 
isolada ou combinada com BE (10,71 mL/kg)  

− Doses mais baixas de EtOH (0,5 e 1,0 g/kg) reduziram o efeito 
estimulante da BE aos 15-30 minutos e reduziram-no após 30-45 
min.  

− Os dados obtidos para a dose de BE (10,71 mL/kg) sugeriram 
antagonizar o efeito depressor do EtOH sobre a atividade 
locomotora de camundongos.  

− É importante notar que a alteração dos níveis de atividade 
locomotora em camundongos com níveis semelhantes aos 
observados nos grupos controles não pode ser interpretado como 
uma reversão total dos sintomas dos efeitos agudos do EtOH, 
sendo necessário investigar a possível contribuição de cada um 
dos seus componentes para os efeitos observados.  

− Deve-se considerar a possibilidade de que a combinação de drogas 
poderia aumentar as propriedades de reforço do EtOH, e tende a 
aumentar o seu poder de abuso. 
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BALLISTRERI 
e CORRADI-
WEBSTER, 

2008 
 

Estudo quantitativo, 
descritivo e transversal 
 
Estudantes do quarto 
ano de Educação Física  

Checar o padrão de 
consumo de BE por 
meio de um questionário 
autoaplicável 

Questionário autoaplicável, baseado na experiência 
profissional do autor e o questionário sobre o padrão 
de consumo de BE, utilizado em um estudo do 
departamento de Psicobiologia da Universidade 
Federal de São Paulo (UNIFESP). 
Um instrumento final foi composto por duas partes: 
uma parte referente aos dados sociodemográficos e 
esportivos praticados pelos sujeitos, com onze 
perguntas sim/não estruturadas, dicotômicas e de 
múltipla escolha, e uma segunda parte referente ao 
padrão de consumo das bebidas, com doze 
perguntas sim/não estruturadas e de múltipla 
escolha. 

− Padrão de consumo (n = 137): 2,2% uma vez na vida, 9,5% pelo 
menos uma vez nos últimos 12 meses, 38% pelo menos uma vez 
no último mês, 39,4% seis vezes ou mais no último mês, 10,9% 20 
vezes ou mais no último mês.  

− 54% dos estudantes usavam BE para melhorar o sabor das bebidas 
alcoólicas, 27,7% para prolongar os períodos de lazer noturnos, 
13,9% para melhorar o desempenho esportivo, 9,5% para 
estimulação, 8,8% para saborear, 6,6% para curiosidade e 4,4% 
para estudo.  

− Daqueles que consumiram BE, 87,6% misturaram com álcool e 
25,9% dos estudantes relataram consumir mais álcool quando 
misturados a BE.  

− Os registros confirmaram a crescente combinação de BE em 
associação ao EtOH. Esses resultados denotaram a importância e 
a necessidade de intervenções para prevenir esse consumo de BE, 
com orientações simples para reduzir seu uso direcionado aos 
jovens, além de reforçar a importância de hábitos alimentares 
adequados e de hidratação para alcançar um bom desempenho 
esportivo, como bem como prevenir os riscos associados à 
ingestão de BE misturadas com EtOH. 

METS et al., 
2011 

Experimental, duplo-
cego 
 
24 voluntários 
saudáveis  

Examinar os efeitos 
positivos da BE (Red 
Bull®) como 
neutralizador da 
sonolência no 
desempenho de 
condução e o 
comprometimento da 
direção durante a 
condução prolongada. 

Os distúrbios do sono foram avaliados com o 
questionário SLEEP-50, a Escala de Sonolência de 
Epworth foi administrada para avaliar os níveis 
gerais de sonolência diurna.  
Após 2 h de condução na estrada no simulador de 
condução, os participantes fizeram uma pausa de 
15 min e consumiram Red Bull® (250 mL) ou 
placebo (Red Bull® sem os ingredientes funcionais: 
CAF, TAU, glucuronolactona, B vitaminas (niacina, 
ácido pantotênico, B6, B12) e inositol) antes de 
dirigir por mais duas horas.  
Uma terceira condição compreendeu 4 h de 
condução ininterrupta.  
Em cada visita, amostras de urina foram coletadas 
para testar drogas de abuso e um teste de gravidez 
em mulheres. 

− Nenhuma diferença foi observada durante as primeiras 2 horas de 
condução.  

− O Red Bull® melhorou a direção em relação ao placebo, e 
melhorou a qualidade subjetiva de condução e reduziu o esforço 
mental para realizar o teste durante a 3ª hora de condução.  

− Em relação à condução ininterrupta, o Red Bull® melhorou cada 
parâmetro, no que diz respeito ao desempenho de condução e 
redução da sonolência do motorista durante a condução 
prolongada na estrada.  

− Este estudo mostrou que o Red Bull® melhora significativamente o 
desempenho de condução e reduz a sonolência subjetiva ou em 
casos sem PS e durante a condução subsequente, quando 
consomem uma lata padrão de 250 mL de Red Bull®. 

− Red Bull® parece melhorar a capacidade de condução em relação 
ao placebo e condução ininterrupta. Para o parâmetro primário, 
esse efeito foi significativo por 2 h após a sua ingestão. 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Ballistreri%20MC%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=18709275
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Ballistreri%20MC%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=18709275
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Corradi-Webster%20CM%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=18709275
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Corradi-Webster%20CM%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=18709275
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O consumo de álcool não foi permitido a partir de 24 
h antes do início do dia do teste e nos dias de teste.  
Desde o despertar até o final dos testes, não foram 
permitidas bebidas com CAF e fumo. 
 
G1: placebo + pausa 
G2: Red Bull® + pausa 
G3: sem intervalo + sem condição de tratamento 

CURRAN e 
MARCZINSKI, 

2017  

Revisão 
 
 
 

Avaliar os efeitos 
isolados e combinados 
da CAF e/ou TAU 
comparados entre 
cérebros de 
camundongos 
adolescentes e adultos 
nos aspectos cognitivos 
e comportamentais 

Foram realizadas 3 grandes pesquisas que 
envolviam experimentos animais:  

− Efeitos da TAU em ambos camundongos 
adolescentes e adultos: 23 artigos 

− Efeitos da CAF em ambos camundongos 
adolescentes e adultos: 20 artigos; 

− As combinações da CAF e TAU em ambos 
camundongos adolescentes e adultos dentro 
das BE: 30 artigos   
 

− Sob os efeitos da CAF: pode prejudicar ou influenciar o 
desempenho cognitivo e consequentemente comportamental 
mediante ingestão diária acima do limite tolerável (>200mg/dia) 
ainda no período de desenvolvimento (adolescência); 

− Como a TAU é encontrada e produzida pelo próprio organismo, 
ocorre uma diminuição significativa com a idade, de modo que 
níveis relatados de até 45mmol/kg iniciam uma deficiência cognitiva 
e comportamental na fase mais adulta.  

− Com relação ao uso de BE o seu consumo abusivo associado ao 
EtOH pode levar ao excitoxicidade no cérebro e comprometimentos 
cognitivos. 

RECHTSCHA
FFEN et al., 

1999 

Experimental 
 
Ratos Wistar adultos   

Observar os efeitos do 
método, duração e 
estágio do sono em 
rebotes de PS 

Método de disco sobre água onde a PS de ratos foi 
realizada durante 24 horas, como treinamento, 
sendo a PS no protocolo de 96horas. 
A PS era considerada com base na redução da 
locomoção (efeito rebote) reflexo brusco de se 
manter acordado frente a sonolência, atividade de 
EEG para avaliação do sono NREM. 
 
G1:controle 
G2: PS 24 h 
G3: PS 96 h 

− A PS 96horas, bem antes do desenvolvimento de sintomas graves 
de PS, demostraram principalmente rebotes de sono REM.  

− A PS 24horas mostraram elevados rebotes de sono REM que não 
foram induzidos pelo estresse do método de PS.  

− A pesquisa apontou armadilhas na designação de qualquer padrão 
específico como sono intenso. 

PREDIGER et 
al., 2004 

Experimental 
 
Ratos albinos suíços 
machos  

Investigar a ação do 
bloqueio dos receptores 
de adenosina A2A como 
uma possível reversão 
para os problemas de 
memória social de curto 
prazo em ratos 

Substâncias administradas: EtOH, CAF e receptor 
antagonista de adenosina.  
Aparato: labirinto em cruz elevado 
 
G1: CAF (3,0, 10,0 e 30,0 mg/kg, ip); 
G2: EtOH (0,6, 1,2 ou 2,4 g/kg), 

− Os presentes achados reforçaram a ideia do envolvimento da 
adenosina na ansiedade, uma vez que confirmam existência de 
respostas ansiogênicas induzidas pela CAF (30,0 mg/kg) e o 
antagonista de receptor seletivo de adenosina A1 (6,0 mg/kg) no 
LCE, enquanto o agonista de receptor adenosina A1 CCPA (0,25 
mg/kg) mostrou um perfil tipo ansiolítico para esse paradigma.  
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espontaneamente 
hipertensos. 

G3: receptor antagonista de adenosina A1 (0,125, 
0,25, 0,5, 1,0 e 3,0 e 6,0 mg/kg, i.p) 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

− O efeito ansiolítico induzido por EtOH (1,2 g/kg) foi modulado pelos 
receptores de adenosina A1 (mas não por receptores A2A), uma 
vez que esta foi bloqueado pela administração anterior de doses de 
CAF (10,0 mg/kg) e (3,0 mg/kg).  

− O efeito após a administração de doses ansiolíticas CCPA (0,125 
mg/kg) e EtOH (0,6 g/kg) no desenvolvimento apresentaram 
respostas do tipo ansiolítica em ratos.  

MACHADO et 
al., 2004 

Experimental 
 
Ratos Wistar machos  

Quantificar a natureza e 
extensão das alterações 
do sono induzidas pela 
técnica de plataforma 
múltipla modificada e 
propor procedimentos 
de controle, por 
gravação contínua 
durante 4 dias de PS e 
recuperação. 

Os animais foram habituados ao sistema de 
gravação por 3 dias antes de um registro de linha de 
base de 24 horas.  
O status de vigilância foi continuamente monitorado 
em grupos socialmente estáveis de ratos expostos 
à técnica de plataforma múltipla modificada (PMM) 
para PS.  
As gravações da linha de base foram realizadas em 
gaiolas por grupo (n = 5) para animais submetidos 
ao PMM (Experimento 1) ou em gaiolas domésticas 
individuais (Experiência 2). 
Seguindo a gravação da linha de base, os animais 
foram adaptados ao procedimento de PS por 30 min 
em 3 dias consecutivos.  
Parâmetros do sono foram obtidos em minutos e 
depois convertidos em porcentagem de tempo total 
de gravação (geralmente 23 h) para cada dia. 
 
 
 
 
  

− Em todos os casos, o sono foi registrado continuamente durante o 
período basal, durante 96 h de PS e durante 4 dias de recuperação, 
ambas as técnicas de plataforma múltipla e única aboliram 
completamente o sono paradoxal durante o período de privação, 
mas também resultaram em decréscimos significativos no sono de 
ondas lentas (-31% e -37%, respectivamente).  

− Outra preparação de controle, ratos colocados em redes de malha 
de arame no tanque de privação, também mostraram redução de 
PS (-39%).  

− A repercussão paradoxal do sono foi observada nas primeiras 24 
horas em todos os grupos, com exceção dos controles da grade.  

− No geral, não foram encontradas diferenças significativas entre os 
procedimentos de plataforma única e múltipla durante os quatro 
dias de privação. No entanto, a recuperação do sono foi mais 
pronunciada em ratos privados de PMM do que em ratos privados 
de PS.  

− A perda de sono em ambos os grupos de controle pode refletir o 
efeito residual do estresse que permanece na técnica de 
plataforma.  

− Estes resultados indicam que a técnica PMM é eficaz na indução 
de PS. No entanto, o fato de ondas lentas também ser afetado pode 
ter implicações para as conclusões sobre a função do sono 
paradoxal com base na PS paradoxal. 

VOLLERT et 
al., 2011 

Experimental 
 
Ratos Wistar machos  

Investigar a importância 
do exercício como 
preventivo da ansiedade 

Os animais foram testados em grupos de 5 com o 
exercício moderado na esteira, testes para 
comportamento semelhante à ansiedade, PS (24h), 

− Os resultados sugeriram que a PS (24 h) de aumentaram o 
comportamento semelhante à ansiedade de ratos avaliados por 
meio de testes de comportamento em campo aberto e claro-escuro. 



43 
 

 sobre o comportamento 
associado à PS em 
ratos: o papel potencial 
dos mecanismos de 
estresse oxidativo 

teste do campo aberto, exploração claro-escuro, 
Western blotting, dissecação do cérebro, avaliação 
dos índices de estresse oxidativo e mensuração de 
corticosterona. 
 
G1: controle 
G2: PS (24h) 
G3: Exercício (esteira) 
G3: PS (24h)+ Exerc 

− Relataram que a PS (24h) parece ter aumentado o estresse 
oxidativo no córtex, no hipocampo e na amígdala, enquanto 
exercícios anteriores impedem esse aumento.  

− As corticosteronas séricas também aumentam com PS, mas seus 
níveis foram normalizados em ratos PS.  

− Além disso, o comportamento semelhante à ansiedade de ratos 
aumentou significativamente com PS enquanto exercícios 
anteriores impediram esse aumento.  

− A expressão proteica de duas enzimas envolvidas na defesa 
antioxidante, glioxalase (GLO) -1 e glutationa redutase (GSR) -1 
aumentaram após PS24h no hipocampo, córtex e amígdala, 
enquanto seus níveis foram normalizados em ratos PS.  

− É plausível que o estresse oxidativo via regulação de GLO1 e GSR1 
pareca estar envolvido no comportamento semelhante à ansiedade 
induzido pela PS de ratos.  

KNOWLES et 
al., 2018 

Revisão sistemática 
 
17 estudos incluídos e 
classificados como 
'moderados' ou 'fracos' 
para a qualidade global. 

Revisar o efeito da 
privação do sono (isto 
sem sono) e a restrição 
do sono (uma duração 
reduzida do sono) no 
desempenho do 
exercício com 
resistência física sobre 
os indicadores 
hormonais ou 
marcadores do 
metabolismo protéico 
muscular. 

Uma busca sistemática em cinco bases de dados 
eletrônicas foi realizada com termos relacionados a 
três conceitos combinados: sono inadequado; 
exercício resistido; desempenho e resultados 
fisiológicos.  
A qualidade do estudo e os vieses foram avaliados 
usando a ferramenta de avaliação da qualidade do 
Projeto de Prática de Saúde Pública Eficaz. 

− A PS teve pouco efeito na força muscular durante o exercício 
resistido. Em contraste, noites consecutivas de restrição de sono 
poderiam reduzir a força de saída de movimentos articulares, mas 
não de articulação única.  

− Os resultados foram conflitantes em relação às respostas 
hormonais ao treinamento de resistência, de modo que o sono 
inadequado pode prejudicar a força muscular máxima em 
movimentos compostos quando realizada sem intervenções 
específicas destinadas a aumentar a motivação.  

− Sugerem-se adotar estratégias para ajudar os grupos que 
enfrentavam o sono inadequado a realizar efetivamente o 
treinamento de resistência que podem incluir a motivação, treinar 
grupos ou educação sob a ingestão de CAF; ou seus consumos 
antes de treinar nos períodos prolongados de vigília. 

ZAGAAR et 
al., 2012 

Experimental 
 
Ratos Wistar machos  

Verificar os efeitos 
benéficos do exercício 
regular sobre a 
cognição na privação do 
sono REM pelas 
evidências 
comportamentais, 

Foram examinados o impacto de 4 semanas de 
exercícios regulares em esteira sobre a 
aprendizagem espacial induzida por PS e memória, 
plasticidade sináptica e moléculas de sinalização 
relacionadas na área CA1 do hipocampo de ratos. 
Os ratos foram exercitados em esteira e, 
posteriormente, PS (24 h), utilizando a técnica de 
plataforma múltipla modificada.  

− O registro extracelular da área CA1 de ratos anestesiados revelou 
que a LTP em fase precoce prejudicou os animais sedentários PS, 
mas permaneceu normal no grupo de PS exercitado.  

− A análise de imunoblot da área de CA1 antes (basal) e após 
expressão de E-LTP indicou que a regulação negativa significativa 
do fator neurotrófico derivado do cérebro (BDNF) e os níveis de 
proteína cinase II dependentes de cálcio-calmodulina fosforilada 
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eletrofisiológicas e 
moleculares 

 
G1:controle sedentário,  
G2: controle de exercício 
G3: sedentário /PS (24h)  
G4: exercício /PS (24h). 

(P-CaMKII) que os animais PS foram impedidos pelo regime de 
exercícios regulares.  

− Testes de desempenho de aprendizagem e memória de curto prazo 
no labirinto aquático do braço radial mostraram que, embora os 
ratos sedentários PS estivessem gravemente comprometidos, o 
desempenho de ratos exercício PS foi normal. 

− Os resultados sugeriram que o protocolo de exercício regular 
parece ter prevenção nas deficiências induzidas pela PS na 
memória de curto prazo e na E-LTP, prevenindo alterações 
deletérias nos níveis basais e pós-estimulação de P-CaMKII e 
BDNF associados à PS. 

MEHTA et al., 
2017 

Experimental 
 
Ratos Wistar machos 
 
 

Analisar as mudanças 
recíprocas nos níveis de 
noradrenalina e GABA 
em regiões discretas do 
cérebro após a privação 
do sono de movimentos 
oculares rápidos em 
ratos 

Foram avaliados pela cromatografia líquida de alta 
eficiência (HPLC) para quantificar os níveis de 
noradrenalina e ácido gama-amino-butírico (GABA) 
em locus coeruleus, rafe dorsal, tegmento 
pedunculo-pontino (PPT), lobo frontal, córtex e 
hipocampo (Hippo) no controle e após PS (96 h) em 
ratos.  
Os níveis de NA e GABA em regiões discretas do 
cérebro após o PS foram estatisticamente 
comparados com todos os controles. 
 
G1: controle 
G2: PS (96h) 

− Na PS (96h), embora os níveis de noradrenalina aumentassem e 
os níveis de GABA diminuíssem no locus coeruleus, no PPT e no 
córtex, em Hippo, os seus níveis apresentavam respostas opostas.  

− Apenas os níveis de NA aumentaram, enquanto apenas os níveis 
de GABA foram diminuídos após PS.  

− A maioria dos níveis alterados de neurotransmissores retornou aos 
níveis normais dos ratos. As descobertas ajudam a entender a base 
neuroquímica do PS e seus efeitos associados. 

ZOU et al., 
2017 

Experimental 
 
Ratos machos Sprague-
Dawley 

Observar os efeitos de 
Jiao-Tai-Wan no sono 
em ratos resistentes à 
obesidade com PS, 
investigando a 
inflamação no intuito de 
esclarecer seu possível 
mecanismo. 

O JTW foi preparado e os principais componentes 
contidos nos grânulos foram identificados por 
ensaio de Cromatografia Líquida de Alta Resolução 
3D, a PS (4 h) por ruído ambiental e o tratamento 
com doses baixas e altas de JTW por via oral 
durante 4 semanas, respectivamente.  
Em seguida, a estrutura do sono foi analisada por 
eletroencefalografia (EEG). 
Marcadores de inflamação incluindo níveis de 
proteína C reativa de alta sensibilidade, fator de 
necrose tumoral-α (TNF-α) e interleucina-6 (IL-6) 
foram examinados no plasma de ratos. 
Paralelamente, foram medidos parâmetros 

− Os resultados mostraram que a administração de JTW aumentou 
significativamente o tempo total de sono e o tempo total de sono de 
ondas lentas em ratos com PS.  

− Além disso, o tratamento com JTW reverteu o aumento dos 
marcadores de inflamação sistêmica e resistência à insulina 
causados pela perda de sono.  

− Este estudo sugeriu que o JTW tem os efeitos benéficos na 
melhoria do sono, processo de inflamação e em relação a 
sensibilidade à insulina 

−  O mecanismo parece estar relacionado à modulação das 
expressões dos genes do relógio circadiano e do processo de 
inflamação. 
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metabólicos como taxa de aumento de peso 
corporal, glicemia de jejum, insulina de jejum e 
índice de resistência à insulina.  

WANG et al., 
2018 

Experimental 
 
Camundongos 
transgênicos Glud1 

Avaliara os efeitos da 
exposição por EtOH no 
perfil neuroquímico de 
um modelo de 
camundongo 
transgênico com 
liberação aprimorada de 
glutamato usando in 
vivo 1H MRS 
(espectroscopia de 
ressonância magnética 

Foram mensuradas as alterações neuroquímicas no 
hipocampo e estriado de camundongos e tipo 
selvagem usando espectroscopia de ressonância 
magnética de prótons antes e depois dos animais 
serem alimentados com dieta do álcool (EtOH): 
Primeira semana, foram ingeridas: de 1 a 3 dia: 
2,1% calorias: de 4 a 7 dia: 4,3% calorias; do dia 8 
e a seguir, o EtOH constituíram 6,4% do total de 
calorias até a 24 semana.  
 
GE:0 EtOH  
GE:2 EtOH 2,1 % 
GE:12 4,3 % 
GE:24 6,4% 

− No hipocampo, a dieta EtOH levou a aumentos significativos nas 
concentrações de EtOH, glutamina (Gln), Glu, fosfocolina (PCho), 
TAU e Gln + Glu, quando comparados com as concentrações de 
base.  

− No estriado, a dieta EtOH levou a um aumento significativo nas 
concentrações de GABA, Gln, Gln + Glu e PCho.  

− Em geral, as alterações neuroquímicas foram mais pronunciadas 
no corpo estriado do que no hipocampo nos camundongos 
selvagens.  

− As alterações neuroquímicas globais devido à exposição ao EtOH 
foram muito semelhantes em ambos animais.  

− Este estudo descreveu cursos de tempo de perfis neuroquímicos 
antes e durante a exposição crônica ao EtOH, que podem servir 
como referência para futuros estudos que investigam alterações 
neuroquímicas induzidas pelo EtOH. 
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A PS, conforme visto anteriormente, chama interesse porque pode induzir uma 

resposta ao estado de estresse no organismo sob influência de fatores externos e 

internos, que alteram a sua homeostase e que envolve mudanças adaptativas 

comportamentais, cognitivas e corporais, estando associada a grandes modificações 

na bioquímica cerebral e nos sistemas endócrino e imunológico, que podem depender 

da sua duração (ALKADHI et al., 2013; ANGELUCCI et al.,1999; 2014). 

Há também grande interesse no entendimento do sono, PS e suas correlações 

com o consumo de substâncias porque estas apresentam um papel modulatório no 

SNC, interferindo com a resposta final dessa condição fisiológica. Com base nesses 

principais pontos abordados, observa-se que é vasta a literatura sobre os efeitos dos 

componentes ativos (CAF, TAU e EtOH) em relação aos aspectos 

neuropsicocomportamentais e fisiológicos de forma isolada, mas não associados em 

organismos avaliados em um modelo de plataforma múltipla, que melhor reproduz a 

PS. Além disso, no que se refere às substâncias moduladoras do SNC, com sem PS 

e PS observa-se que essas variáveis em combinação com o consumo de BE está se 

tornando cada vez mais popular entre os jovens.  

Em complementaridade ao seu uso racional, várias questões, aqui abordadas, 

são baseadas em algumas premissas: primeiro: o avanço da cronobiologia do sono 

tem identificado sistemas de neurotransmissores que contribuem para o aumento ou 

privação. Segundo: diversas BE oriundas de novas substâncias vêm com a proposta 

de melhorar o condicionamento físico, o estado mental e até social, reduzindo as 

condições desfavoráveis de uma noite mal dormida. Terceiro, o número alarmante de 

medicamentos à base dessas substâncias para a PS sugere novas resoluções ou 

sanar fatos ainda não esclarecidos pelo avanço de novas farmacoterapias. 

Portanto, há cada vez mais interesse em procurar desvendar de que modo 

alguns dos déficits comportamentais e cognitivos são desencadeados, cujos 

paradigmas são adequados para seres humanos e animais experimentais, por meio 

de métodos validados de investigação. A diminuição da função cognitiva associada à 

interrupção do sono causada por seus distúrbios e/ou fatores ocupacionais é cada vez 

mais reconhecida como uma questão importante de saúde pública, que tem grandes 

custos financeiros e sociais. Coube aqui se explorar de forma mais minuciosa essa 

problemática.  
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2 OBJETIVOS 

 

2.1 GERAL:  

Avaliar a interferência do consumo de substâncias moduladoras do SNC nas 

respostas psicocomportamentais e cognitivas de ratos decorrentes da PS. 

2.2 ESPECÍFICOS: 

❖ Fazer uma análise comparativa entre energéticos e seus dois principais 

componentes ativos (CAF e TAU) no desempenho comportamental e cognitivo; 

❖ Analisar a resposta farmacológica do energético eleito frente ao uso do EtOH; 

❖ Demonstrar o perfil de resposta comportamental e cognitiva de ratos PS por 

meio de uma curva tempo-resposta de 24, 48 e 96 horas; 

❖ Investigar os aspectos comportamentais e cognitivos de ratos submetidos à PS, 

sob a influência de substâncias moduladoras do SNC (BE e EtOH);  

❖ Observar a atividade espontânea, resposta ao manuseio e sinais neurológicos 

de todos os grupos avaliados por meio de protocolo pré-padronizado. 
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3 MATERIAIS E MÉTODOS 

 

3.1 TIPO DE PESQUISA 

Experimental, qualitativa e quantitativa, cujo refencial teórico foi catalogado 

de fontes provenientes das bases BIREME, PubMed, Lilacs e BVS. 

3.2 ANIMAIS 

Foram utilizados Rattus norvegicus, Wistar, fêmeas, com 3 meses de idade, 

com cerca de 250 g, os quais foram alocados em gaiolas apropriadas, com até 3-4 

animais em cada uma, somando-se o total de 112 ratos. Eles foram mantidos sob 

ciclos de luz claro–escuro com duração de 12 horas cada, temperatura de 22 ± 1°C 

sob ventilação ambiental, com livre acesso à ração e a água de torneira ad libitum.  

Os animais foram pesados em balança digital (Filizola Baby, SP, Brasil) em 

um dia anterior à atividade experimental para evitar o estresse de manipulação que 

poderia ocorrer quando realizado no dia do experimento propriamente dito. Os 

procedimentos experimentais foram realizados no Laboratório de Psicobiologia, 

Departamento de Processos Psicológicos Básicos, do Instituto de Psicologia (IP), 

da Universidade de Brasília (UnB).  

Todos os critérios da pesquisa estiveram de acordo com as normas 

estabelecidas por Guias de Cuidado e Uso de Animais Laboratoriais validados. O 

projeto foi aprovado pelo Comitê de Ética no Uso Animal (CEUA), do Instituto de 

Biologia/UnB (protocolo UnBDOC nº66742/2016- Anexo 1).  

Foram utilizados o total de 16 grupos experimentais para os procedimentos 

realizados com PS e seus controles, conforme demonstrado no Quadro 4 a seguir: 
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Quadro 4– Grupos de animais tratados com diferentes substâncias químicas e suas interações, com 
e sem privação do sono 

 GRUPOS TRATAMENTOS SIGLAS 

P
ré

-t
ra

ta
m

e
n

to
: 

1
h

 

G1 Controle C 

G2 Bebida Energizante (Burn) (1,62 mL/Kg) Burn 

G3 Bebida Energizante (Red Bull®) (3,57 
mL/Kg) 

Red Bull® 

G4 Cafeína (6 mg/dL) CAF 6 

G5 Cafeína (32 mg/dL) CAF 32 

G6 Taurina (25,36 mg/dL) TAU 25,36 

G7 Taurina (400 mg/dL) TAU 400 

G8 Etanol (1,2 g/Kg) EtOH 

G9 Bebida Energizante (Red Bull®) + Etanol RedBull®+EtOH 

P
ré

-t
ra

ta
m

e
n

to
: 

4
8
 h

 

 

G10 Bebida Energizante (Red Bull®) Red Bull® 

G11 Etanol (1,2 g/Kg) EtOH 

G12 Bebida Energizante (Red Bull®) + Etanol Red Bull®+EtOH 

G13 Privação de Sono PS 

G14 Bebida Energizante (Red Bull®) + Privação 
de Sono 

RedBull®+PS 

G15 Etanol (1,2 g/Kg) + Privação de Sono EtOH+PS 

G16 Bebida Energizante (Red Bull®) + Etanol (1,2 
g/Kg) + Privação de Sono 

RedBull®+EtOH+
PS 

 

3.3 SUBSTÂNCIAS QUÍMICAS  

 

O Burn foi usado nas concentrações de 3,54 mg/dL, enquanto o Red Bull® 

3,57 mg/mL. A CAF (6 e 32 mg/mL) e TAU (25,36 e 400 mg/dL) foram obtidas da 

Sigma® e administradas nas mesmas concentrações nos volumes contidos nas 

latas dos dois energéticos. O EtOH (Sigma®) foi administrado na dose de 1,2 g/Kg, 

via oral. As preparações foram realizadas em água de torneira, por se tratar do 

líquido consumido diariamente pelos ratos mantendo-se, portanto, nos seus 

mesmos padrões de consumo de líquido habitual. Os volumes administrados 

sempre tinham proporcionalidade aos pesos dos animais (1 mL/100g). 

 

  



50 
 

3.4  PRIVAÇÃO DO SONO  

  A PS foi realizada por meio do aparelho de plataforma múltipla (Figura 7) 

para impedir o relaxamento muscular, limitando assim o sono e cujo protocolo 

promove aproximadamente 90% de perda de sono paradoxal (SAADIT et al., 2015; 

SUCHECKI e TUFIK, 2000; WOODEN et al., 2014; ZAGER et al., 2009). Este 

aparato foi confeccionado em acrílico cujas medidas foram 60x50x30 cm, com 

10 colunas cilíndricas de 10 cm de altura e 5 cm de diâmetro, dispostas em 5 

fileiras de maneira fixa, espaçadas 10 cm entre si. Para cada exper imento,  

era usado no máximo 8 animais na plataforma, para permiti-los saltar de uma 

plataforma para outra, não impedindo as suas movimentações entre elas 

(ALMEIDA et al., 2018). 

Observa-se que a plataforma foi coberta por 6 cm de água em temperatura 

ambiente (Figura 7A). Os ratos pertencentes ao mesmo grupo experimental 

sempre eram colocados juntos na câmara, a fim de reduzir as intercorrências 

provocadas por outros tipos de tratamentos, caso os animais fossem agrupados 

fora de seus respectivos grupos. Na parte superior do equipamento havia locais 

adequados para o acoplamento de mamadeiras com água (Figura 6B) e pelotas 

de ração (Figura 6C). No protocolo de PS adotado nesta pesquisa, os animais 

apresentavam completa supressão de sono de acordo com metodologias prévias 

adotadas por outros pesquisadores (KAHAN et al., 2014; MACHADO et al., 2017; 

WOODEN et al., 2014). 
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Figura 7 – Plataforma múltipla para privação do sono, mostrando na parte superior (A) o dispositivo adequado 
para acoplamento da mamadeira com água; na parte central (B) o dispositivo das pelotas de ração nos locais 
apropriados e na parte inferior (C) animais alocados sobre as plataformas múltiplas (Fonte: o Autor, 2018). 
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3.5 PROTOCOLO EXPERIMENTAL 

3.5.1 Análises comportamentais e cognitivas 

3.5.1.1 Teste do campo aberto para atividade locomotora espontânea 

Aparato: Arena em madeira (60x60x35 cm), com nove quadrantes pintados de preto 

com 10x10 cm de cada lado contendo 09 quadrantes demarcados em brancos 

(Figura 8). 

Fundamento: A avaliação neste teste é um procedimento que tem a finalidade de 

se observar a locomoção de animais de pequeno porte. Em um primeiro momento, 

sabe-se que ratos, assim como os seres humanos, podem reagir ao ambiente 

considerado “novo” e apresentar uma resposta aversiva, característica de 

congelamento (do inglês freezing), que é um comportamento típico que, muitas 

vezes, os animais usam como forma de diminuir as detecções auditivas por parte 

dos predadores, para situações de luta e∕ou fuga. No entanto, em um segundo 

momento, ele tende a explorar o ambiente onde se encontra. A locomoção era 

considerada quando o animal atravessava com as quatro patas de um quadrante a 

para outro (LUCENA et al., 2010).  

Procedimento experimental: cada animal foi testado individualmente de forma 

sequenciada por um período de 5 min, sendo que após sua retirada o aparato foi 

assepsiado com álcool a 10%. O observador fez a contagem das deambulações do 

animal nos quadrantes com mínimo possível de barulho ou movimento no local do 

experimento que estavam sendo avaliados. Todos os experimentos foram 

conduzidos no mesmo período do dia, com o objetivo de evitar as variações 

circadianas, que poderiam interferir com os resultados experimentais (LUCENA et 

al., 2010; 2013). 
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Figura 8 – Arena usada no teste do campo aberto, para avaliar a atividade locomotora dos ratos. Inicialmente, 
o animal é posicionado no centro da arena para, posteriormente, explorar o equipamento durante 5 min (Fonte: 
o Autor). 
 
 
 

3.5.1.2 Teste do Labirinto em cruz elevado (LCE) 

Aparato: Equipamento em madeira, na forma de cruz, elevado 50 cm do chão, com 

dois braços fechados (50x10x40 cm) e dois abertos (50x10 cm), opostos entre si 

(HANDLEY e MITHANI, 1984). Uma proteção de acrílico transparente de 1 cm de 

altura circundava os braços abertos com o objetivo de impedir a queda dos animais 

do LCE (Figura 9).  

Fundamento: O LCE é baseado na aversão natural que roedores apresentam pelos 

braços abertos do labirinto. Quando são forçados a permanecerem nesses braços 

mostram manifestações fisiológicas e comportamentais de medo, tais como 

congelamento, defecação e aumento nos níveis de corticoides plasmáticos (CRUZ 

et al., 1994; MONTGOMERY, 1955). O fator de maior contribuição para esta “reação 

de medo” foi indicado como pela “falta” das paredes altas nos braços abertos, que 

impediria a tigmotaxia. Como consequência, eles permaneceriam em um tempo 

maior nos braços fechados (PELLOW et al., 1985; TREIT et al., 1993). A proporção 

da exploração total nos braços abertos determinava uma medida de ansiedade, de 

tal modo que o aumento nas porcentagens de tempo e de entradas nos braços 

abertos era considerado como indicativo de ação ansiolítica de drogas (HANDLEY 

e MITHANI, 1984; PELLOW et al., 1985). 
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Procedimento experimental: Cada rato foi posicionado no centro do LCE, com a 

face voltada para um dos braços fechados e colocado para explorar o equipamento 

por 5 min. O pesquisador munido de três cronômetros digitais fez as anotações do 

número de entradas e do tempo de permanência dos animais nos braços abertos 

(EBA e TBA) respectivamente e, o número de entradas e o tempo de permanência 

deles nos braços fechados (EBF e TBF) concomitantemente. Após observar cada 

animal, o LCE era limpo também com álcool 10%. As porcentagens de EBA (%EBA) 

foram calculadas em relação ao número total de entradas nos dois braços e ao 

tempo de exploração nesses braços em relação ao tempo total do experimento. 

Essas porcentagens (%) da EBA e TBA foram calculadas de acordo com as 

fórmulas: (EBA/EBA+EBF) x100 e (TBA/TBA+TBF) x100, respectivamente. O efeito 

ansiolítico ou ansiogênico foi definido pelo aumento ou diminuição, 

respectivamente, na proporção das EBA, relativo ao número total de entradas em 

ambos os braços, e no tempo de exploração naqueles braços, relativo ao tempo 

total experimental (PELLOW et al., 1985). 

 
Figura 9 – Aparato do Labirinto em Cruz Elevado (LCE) para avaliação de comportamento sugestivo de 
ansiedade em ratos, com dois braços fechados (50x10x40cm) e dois braços abertos (50x10cm) opostos em si 
(Fonte: o Autor). 

3.5.1.3 Teste de esquiva inibitória do tipo step-down 

Aparato: O aparelho (EP-104 INSIGHT®) consiste em uma caixa de vidro e metal 

medindo 50x25x25 cm com uma plataforma de 5 cm de altura, com 8 cm de largura 

e 25 cm comprimento. No canto esquerdo apresenta uma série de barras de 

alumínio, distribuídas com uma distância de 1 cm entre si, o que constitui o assoalho 
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da caixa, conectadas a um estimulador elétrico. Os animais foram colocados na 

plataforma cuja base é sólida, e foi contabilizado seus tempos de latência para 

descer sobre a grade com as quatro patas, quando era acionado um dispositivo 

automático (Figura 10). Durante o treinamento, que foi realizado em uma sessão, 

imediatamente após descer a grade, os animais receberam um choque de 0,4 mA 

por 1,0 seg nas patas.  

Fundamento: A medida da latência avaliada neste teste tem sido usada na 

avaliação dos estudos envolvendo aprendizagem e memória. Para tal, os 

parâmetros envolvidos consistem em uma fase de treino e pós-treino e um choque 

de baixa intensidade, que serve de estímulo aversivo para que o animal deixe de 

executar uma determinada tarefa que foi a ele apresentada. Nessa habituação as 

quais foram nomeadas sessões de teste (treino), nenhum choque nas patas foi 

administrado, e o tempo de latência de descida (180s máximo) foi usado como 

medida de retenção. A fim de avaliar a memória de curta duração (MCD), a 

sessão de testes foi realizada 1,0 h após o treino. Esse procedimento deveria ser 

lembrado quando da realização de um teste proposto, como mecanismo também 

de retenção da memória (LUCENA et al., 2013; MAIA et al., 2009).  

 
Figura 10 – Esquiva inibitória do tipo step-down, usada para avaliação de memória em ratos. O tempo de 
permanência na plataforma foi considerado parâmetro indicativo de aprendizagem e memória (Fonte: o Autor). 

 

Procedimento experimental: As etapas apresentadas a seguir são padronizadas na 

área de investigação de memória para este teste específico. 

- Etapa 1 (treino): os animais foram cuidadosamente colocados na plataforma em 

frente ao canto esquerdo da caixa de treino, com a face virada para o lado 



56 
 

oposto ao do observador permanecendo no interior do mesmo por 3 min. Assim 

que o animal desceu da plataforma e colocou as quatro patas na grade recebeu 

um choque de 0,4 mA por 1 seg, sendo retirado imediatamente da caixa de 

treino e retornado à gaiola com maravalha. 

- Etapa 2 (teste): os resultados foram considerados como indicativo de MCD 

propriamente dita, realizada 1 h após o treino, porém sem a aplicação do 

choque. Nessa etapa, o tempo máximo de latência foi de 180 seg para que os 

animais descessem na plataforma, parâmetro utilizado como indicativo de 

retenção de memória. 

- Etapa 3: após 24h do treino os animais foram novamente colocados 

cuidadosamente na plataforma, cujos resultados foram considerados como 

memória de longa duração (MLD). Da mesma forma que na MCD, o tempo 

máximo de latência foi de 180 seg. Para os animais do grupo PS, essa etapa foi 

omitida, em decorrência da debilidade comportamentais e fisiológicas 

apresentadas pelos animais após a retirada da plataforma múltipla.  

Após observar cada animal nos testes, os aparatos foram limpos com álcool a 10% 

(v/v) para evitar que o odor do rato recém-testado interferisse no comportamento 

dos demais que seriam avaliados sequencialmente. 

 

3.5.1.4 Análises neurológicas e de manuseio 

Para essas avaliações foi utilizada a escala de Lal et al. (1988) com algumas 

adaptações para o modelo apresentado, ou seja, antes da retirada dos animais do 

aparato da plataforma múltipla, a pesquisadora fazia a observação da atividade 

espontânea dos sujeitos experimentais durante 15 seg que antecediam o 

manuseio. Nessa avaliação, eram considerados a atividade geral; espasmos, 

sacudidas, contorções e tremores na cabeça. Em um segundo momento, após a 

retirada do aparato, eram observadas as respostas ao manuseio em especial a 

vocalização e esquiva. Os sinais neurológicos foram observados em uma terceira 

fase onde se faziam as seguintes observações: rigidez dos músculos axiais por 

palpação, tremor na cauda, tremores gerais, tarefas motoras, posturas de apoio 
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sob as patas e tremores ao levantar o animal pela cauda conforme apresentando 

no Quadro 5. 

Quadro 5- Análise comportamental dos animais privados de sono (Modificado de Lal et al.,1988) 

ATIVIDADE ESPONTÂNEA AVALIADA 15 SEG ANTES DO MANUSEIO 

Atividade Geral Imobilidade=0 Sem 
locomoção=1 

Locomoção 

Ocasional=2 

Locomoção 
contínua ou 

rápida=3 

Espasmos, 
sacudidas e 
contorções 

Nenhum=0 Uma vez=1 Duas ou mais=2 Severos ou 
continuados=3 

Tremores na 
cabeça 

Nenhum=0 Alguns 
movimentos 

fásicos da cabeça 
e vibração das 

vibrissas=1 

Maior que o 
normal=2 

Tremores severos 
ou contínuos=3 

RESPOSTA AO MANUSEIO 

Vocalização Sem som=0 Um som de baixa 
intensidade=1 

Vocalização 
alta=2 

Vocalizações 
altas, repetitivas e 

contínuas no 
início do 

manuseio=3 

Esquiva Nenhuma=0 Esquiva rápida=1 Move-se para trás 
da gaiola e emite 

movimentos 
evasivos=2 

Pressiona o corpo 
firmemente contra 
a parede de trás 

da gaiola=3 

SINAIS NEUROLÓGICOS 

Rigidez dos 
músculos axiais 

por palpação 

Flácido=0 Tônus muscular 
normal=1 

Tensão 
elevada=2 

Rigidez=3 

Tremor na cauda Flácida=0 Tensão normal=1 Tremores e 
rigidez=2 

Rigidez e 
sacudidas=3 

Tremores gerais Nenhum=0 Normal=1 Tremor=2 Tremores 
constantes=3 

Tarefas motoras 
(colocar na borda 

da caixa e 
observar a 
descida)  

O rato cai 
imediatamente 

dentro da caixa=0 

Descida suave=1 Descida 
descoordenada=2 

Gasta mais que 
5seg para 
descer=3 

Postura de apoio 
sobre as patas 

Corpo relaxado=0 Sentar normal, 
agachado ou 

apoiado sobre as 
4 patas=1 

Patas 
afastadas=2 

Corpo abaixado e 
patas posteriores 

estendidas=3 

Tremores das 
patas ao levantar 

o animal pela 
cauda 

Nenhum=0 Tremores das 
patas anteriores 

ao girar 180 
graus=1 

Tremores e 
extensão das 

patas anteriores 
ao girar 180 

graus=2 

Tremores e 
extensão das 

patas anteriores 
sem girar 180 

graus=3 
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3.6 ANÁLISE ESTATÍSTICA 

Todos os dados foram expressos como a média ± erro padrão da média 

(e.p.m.) de 07 animais por grupo, pelas comparações estatísticas realizadas com 

a Análise de Variância (ANOVA) de uma via, e os grupos foram comparados entre 

si pelo teste post-hoc de Newman-Keuls (comparações múltiplas), Dunnett 

(comparações de duas amostras em três diferentes espaços de tempo) e Bonferroni 

(duas amostras). A probabilidade indicativa de diferença estatisticamente 

significante foi de p≤0,05. Para tal, foi utilizado o software GraphPad Prism, v. 

10.01®, 2015 (San Diego, CA). 
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4 RESULTADOS 

 

4.1 SEM PRIVAÇÃO DO SONO 

 

Uma primeira avaliação foi feita considerando-se o efeito correspondente ao 

consumo do líquido total contido na lata de dois tipos de bebidas energizantes (Burn 

e Red Bull®) de forma pura, como uma maneira de analisá-los comparativamente 

e juntamente com dois de seus principais componentes ativos (CAF e TAU), em 

conformidade com suas concentrações especificadas em cada recipiente, cujo 

volume total por lata eram de 250 e 260 mL, respectivamente. Dessa maneira, em 

um contexto geral, por meio de análise comparativa entre os dois energéticos, a 

melhor resposta farmacológica observada na locomoção, ansiedade e memória, 

serviu de parâmetro para escolha de somente um energético para todos os demais 

experimentos da proposta aqui apresentada. 

 

4.1.1 Bebida energizante, cafeína e taurina 

 

4.1.1.1 Teste do campo aberto 

 

Neste teste, foi investigado a atividade locomotora dos animais 

considerando-se o número total de quadrantes percorridos em um período de 

tempo de 5 minutos. Foram observados nos animais tratados com a BE Burn um 

pequeno aumento na atividade locomotora o que se atribui a um efeito 

estimulatório, provavelmente em decorrência da CAF. Nos animais tratados com o 

Red Bull®, observou-se um efeito mais acentuado, onde neste primeiro contato, é 

provável ser em decorrência da associação da CAF e TAU (Figura 11). 
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Figura 11 – Avaliação da atividade locomotora de ratos administrados com água de torneira (Controle), 

energéticos (Burn ou Red Bull®), CAF ou TAU em um campo aberto, durante 5 min. Os animais foram testados 

uma hora após a administração por via oral (gavagem). Cada barra representa a média ±e.p.m de 7 animais. 

*p<0,05 representa diferença estatística em relação aos animais controles (ANOVA, Teste de Newman Keuls). 

C= controle, CAF6= cafeína 6 mg/dL, CAF32= cafeína 32 mg/dl, TAU25,36 = taurina 25,36 mg/dL; TAU400 = taurina 

400 mg/dL. 

 

4.1.1.2 Labirinto em Cruz Elevado 

Nesta etapa, procurou-se investigar os percentuais de frequência dos 

animais nos braços abertos e do tempo em que eles permaneciam nos referidos 

braços, considerando a frequência de entradas nos braços fechados, como 

parâmetro natural dos animais na investigação para o comportamento sugestivo de 

efeitos ansiolítico ou ansiogênico. Observou-se alteração estatística nos 

parâmetros investigados no percentual de tempo de permanência nos braços 

abertos do LCE para os animais que receberam o Red Bull® e seus princípios ativos 

CAF e TAU em relação ao controle (Figura 12). 
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Figura 12 – Avaliação do nível de ansiedade de ratos administrados com água de torneira (Controle), 

energéticos (Burn ou Red Bull®), CAF ou TAU em um labirinto em cruz elevado, durante 5 min. Os animais 

foram testados uma hora após a administração por via oral (gavagem). Cada barra representa a média±e.p.m 

de 7 animais. Painel superior: porcentagem de entradas nos braços abertos do labirinto; Painel intermediário: 

porcentagem de tempo de permanência nos braços abertos do labirinto; Painel inferior: frequência de entradas 

nos braços fechados do labirinto. *p<0,05 representa diferença estatística em relação aos animais controles 

(ANOVA, Teste de Newman Keuls).  C= controle, CAF6= cafeína 6 mg/dL, CAF32= cafeína 32 mg/dl, TAU25,36 

= taurina 25,36 mg/dL; TAU400 = taurina 400 mg/dL 
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4.1.1.3 Teste da esquiva inibitória 

Entre os tratamentos investigados, no teste da esquiva inibitória com 

investigação para a memória, os animais que receberam os energéticos e seus 

princípios ativos aumentaram o tempo de latência na plataforma da esquiva (Figura 

13). Ambos os energéticos mostraram resultados sugestivos de MCD e MLD em 

uma mesma intensidade. No que se refere aos seus princípios ativos, é provável 

que o maior efeito observado no Burn se deveu à CAF e TAU, enquanto que para 

o Red Bull®, o efeito parece ser atribuído muito mais à CAF. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 13 – Avaliação das memórias de curta e longa duração de ratos administrados com água de torneira 

(Controle), energéticos (Burn ou Red Bull®), CAF ou TAU em um aparato de esquiva inibitória do tipo “step 

down”, durante o período máximo de 3 min (180 seg). Os animais foram testados uma hora após a 

administração por via oral (gavagem). Cada barra representa a média±e.p.m de 7 animais. 1ª barra de cada 

tratamento = treino; 2ª barra = memória de curta duração; 3ª barra = memória de longa duração. *p<0,05 

representa diferença estatística em relação aos respectivos resultados dos animais controles C. #p<0,05 

representa diferença estatística em relação aos resultados do treino de cada tratamento específico (ANOVA, 

Teste de Newman Keuls). C= controle, CAF6= cafeína 6 mg/dL, CAF32= cafeína 32 mg/dl, TAU25,36 = taurina 

25,36 mg/dL; TAU400 = taurina 400 mg/dL 
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4.1.2 Bebida energizante e etanol 

 

4.1.2.1 Teste do campo aberto 

Os resultados relacionados à locomoção apresentaram uma diferença 

estatisticamente significante quando as avaliações foram feitas intergrupos. Foi 

observado (Figura 14) que os animais do grupo Red Bull® aumentaram as 

locomoções quando comparados com os animais controles. Na avaliação entre os 

grupos EtOH e Red Bull®+EtOH não foi observado nenhum aumento nas 

ambulações dos animais.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 14 – Avaliação da atividade locomotora de ratos administrados com Red Bull Bull® e/ou EtOH no teste 

do campo aberto. Cada barra representa a média±e.p.m de 7 animais. Os animais foram testados uma hora 

após a administração por via oral (gavagem). *p≤0,05 representa diferença estatística em relação aos animais 

controles C (ANOVA, Teste de Newman-Keulls). C=Controle, EtOH=Etanol administrada 1 hora antes das 

avaliações comportamentais.  

 

 

4.1.2.2 Labirinto em Cruz Elevado 

Demostramos que houve diferença significante (p< 0,05) nos grupos que 

receberam as administrações de Red Bull®, EtOH e RedBull®+EtOH quando 

analisados no teste do LEC em relação a porcentagem de entradas nos braços 

abertos e tempo nos braços abertos, substâncias que foram administradxas 1 hora 

antes das avaliações comportamentais conforme demonstrado na Figura 15.  
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Figura 15 – Avaliação comportamental de ratos administrados com Red Bull Bull® e/ou EtOH no teste do LCE. 
Painel superior representa a porcentagem de entradas nos braços abertos; Painel intermediário representa a 
porcentagem de tempo de permanência dos animais nos braços abertos; Painel inferior representa a frequência 
de entradas nos braços fechados. Cada barra representa a média±e.p.m de 7 animais. As substâncias foram 
administradas 1 hora antes das avaliações comportamentais (ANOVA, Teste de Tukey).*p≤0,05 representa 

diferença estatística em relação ao grupo controle C. C=Controle, RB= Red Bull®, EtOH= Etanol. 
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4.1.2.3 Teste da esquiva inibitória 

Considerando-se as respostas do consumo de BE e/ou EtOH sobre a 

aprendizagem e memória, observou-se que a BE Red Bull® demonstrou resposta 

significativa na MCD e MLD quando comparada aos seus respectivos controles C 

ou intragrupo quando comparada ao seu treino. Apesar do choque de 1 mA ser 

aversivo, os animais administrados com a BE, se mantiveram em um alto patamar 

de resposta de permanência na plataforma da esquiva. Este resultado, entretanto, 

não se manteve na mesma intensidade quando administrada com EtOH, exceto a 

observada para MLD, que se manteve significante, apesar de branda, não atingindo 

o mesmo teto apresentado quando da administração da BE per se (Figura 16). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 16 – Avaliação da memória dos animais administrados com Red Bull Bull® e/ou EtOH no teste da 
esquiva inibitória, onde para cada tratamento observa-se que as primeiras barras representam o treino, a 
segunda barra representa o comportamento de memória de curta duração e a terceira barra representa a 
memória de longa duração. Cada barra representa a média±e.p.m de 7 animais. *p≤0,05 representa diferença 
estatística em relação aos respectivos controles; xp≤0,05 representa diferença estatística em relação aos 
respectivos controles do Red Bull®, #p≤0,05 representa diferença estatística intragrupo em relação à resposta 
do treino. C=Controle, RB= Red Bull®, EtOH= Etanol e RB+EtOH= RedBull+Etanol, as substâncias eram 
administradas 1 hora antes das avaliações comportamentais (ANOVA, Teste de Bonferroni). 
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 4.2 COM PRIVAÇÃO DO SONO 

 

Nesta etapa, o primeiro procedimento foi importante para que a realização 

da determinação de uma curva tempo-resposta para a privação do sono pudesse 

ser inferida. Assim, os grupos onde foram avaliados os mesmos comportamentos 

descritos anteriormente, foram analisados nos períodos de tempo de 24, 48 e 96h, 

de tal forma que a obter melhor resposta das substâncias ativas: BE, CAF (32 

mg/dL) e EtOH (1,2 mL/Kg). 

4.2.1 Curva tempo-resposta para Privação do sono 

4.2.1.1 Teste do campo aberto 

 Os animais avaliados na locomoção dos protocolos de PS por 24 ou 48h não 

apresentaram alteração nesse comportamento, apesar de apresentarem um grau 

de debilidade com comprometimento motor visualmente observado pela escala de 

Lal. O grupo de PS por 96h apresentou uma significativa redução na locomoção, 

com características de imobilidade e sugestivo de apatia (Figura 17).  
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Figura 17 – Atividade locomotora de ratos avaliados no teste do campo aberto, após a PS de 24, 48 e 96h. 
Cada barra representa a média ±e.p.m. de 7 animais. *p<0,05 representa diferença estatística em relação ao 
grupo controle (ANOVA, teste de Dunnett). C= controle, PS24h = animais PS por 24h, PS48h = animais PS por 
48h, PS96h = animais PS por 96h. 
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4.2.1.2 Teste do Labirinto em cruz elevado 

  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 18 – Comportamento sugestivo de ansiedade de ratos avaliados no teste do labirinto em cruz elevado, 
após a PS de 24, 48 e 96h. Cada barra representa a média ±e.p.m. de 7 animais. *p<0,05 representa diferença 
estatística em relação ao grupo controle (ANOVA, Teste de Dunnett). C= controle, PS24h = animais PS por 24h, 
PS48h = animais PS por 48h, PS96h = animais PS por 96h. 
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Considerando os parâmetros indicativos sugestivos de ansiedade (aberto e 

% tempo), não se observou alterações dos animais PS nos braços abertos do 

labirinto, independentemente do tempo em que eles tiveram seus sonos 

prejudicados conforme demonstrado na Figura 18. No entanto, quando avaliados 

os seus desempenho nos braços fechados, observou-se uma nítida redução nos 

braços fechados do LCE em todos os tempos de PS. 

 

4.2.1.3 Teste da esquiva inibitória 

 

 Os resultados mostraram que os ratos PS não apresentaram diferença em 

relação aos resultados do treino, provavelmente por conta do esgotamento físico 

em que encontravam, onde a apatia favoreceu as suas permanências na 

plataforma. Os resultados na PS de 96h foram os únicos que apresentaram 

diferença em relação aos animais controles na MCD (Figura 19). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 19 – Memória de ratos avaliados no teste da esquiva inibitória, após a PS de 24, 48 e 96h. Cada barra 
representa a média ±e.p.m. de 7 animais, sendo que as barras às esquerdas representam a resposta do treino 
(choque), enquanto as barras seguidas representam a memória. *p<0,05 representa diferença estatística em 
relação ao respectivo grupo controle MCD. #p<0,05 representa diferença estatística em relação aos resultados 
do treino intragrupo (ANOVA, Teste de Dunnett). C= controle, PS24h = animais PS por 24h, PS48h = animais PS 
por 48h, PS96h = animais PS por 96h. 

Com base nos resultados da curva do tempo resposta da PS, usou-se o 

período de 48h para considerar a interação BE e/ou EtOH nas próximas etapas 

experimentais, onde os mesmos parâmetros foram observados: 
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4.3.1 Bebida energizante e Etanol 

4.3.1.1 Teste do campo aberto 

 Nenhuma resposta significante foi observada para os animais tratados com 

diferentes substâncias. Os parâmetros avaliados locomotores, apesar de não terem 

demonstrado diferença estatística, pela escala de Lal observou-se uma certa apatia 

dos animais PS (Figura 20). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 20 – Atividade locomotora de ratos avaliados no teste do campo aberto, com e sem PS48h. Os gráficos 
plotados ao lado esquerdo representam os animais não PS; os do lado direito são animais PS. Com exceção 
dos controles, todos receberam BE e/ou EtOH48h antes dos testes experimentais. Cada barra representa a 
média ±e.p.m. de 7 animais. C= controle, PS = privação do sono, BE= Bebida energética (Red Bull®), EtOH = 
Etanol. 

 

4.3.1.2 Teste do Labirinto em cruz elevado 

   

A PS48h reduziu o percentual de tempo dos animais nos braços abertos no 

LCE e as suas frequências no fechado, comportamentos estes sugestivos de 

depressão. Os tratamentos com BE e/ou EtOH e/ou a associação entre eles 

demonstrou um aumento no percentual de entradas nos braços abertos do LCE 

para os animais PS. Estes resultados provavelmente são em decorrência sugestivo 

do efeito ansiolítico, pelo menos em parte, visto que a associação BE+EtOH 

apresentou uma redução dos animais quando comparados aos sem PS (Figura 

21). 
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Figura 21 – Nível de ansiedade de ratos avaliados no teste do labirinto em cruz elevado, com e sem PS48h. 
Painel superior representa a porcentagem de entradas nos braços abertos; Painel intermediário representa a 
porcentagem de tempo de permanência dos animais nos braços abertos; Painel inferior representa a frequência 
de entradas nos braços fechados. Cada barra representa a média ±e.p.m. de 7 animais. *p<0,05 representa 
diferença estatística em relação ao grupo controle sem PS. #p<0,05 representa diferença estatística em relação 
ao grupo PS (ANOVA, Teste de Newman Keuls). C= controle, PS = privação do sono, BE= Bebida energética, 
EtOH = Etanol. 
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4.3.1.3 Teste da esquiva inibitória 

 

Considerando os tratamentos administrados aos animais sem e com PS, nos 

primeiros grupos eles apresentaram um aumento da permanência dos animais da 

plataforma da esquiva semelhantes aos animais controles. Em contrapartida, nos 

segundos grupos, a PS interferiu nesse tempo de latência fazendo com as 

respostas dos animais quanto ao treino e memória fossem similares intragrupos 

(Figura 22). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 22 – Memória de ratos avaliados no teste da esquiva inibitória, com e sem PS48h. Cada barra representa 
a média ±e.p.m. de 7 animais. As primeiras barras representam a resposta do treino (choque), enquanto as 
segundas barras representam a memória. #p<0,05 representa diferença estatística em relação aos resultados 
do treino intragrupo (ANOVA, Teste de Bonferroni). C= controle, RB= Red Bull, PS = privação do sono, BE= 
Bebida energética, EtOH = Etanol. 
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5 DISCUSSÃO 

 

Considerando os resultados obtidos observou-se que, dentro das condições 

normais, o energético Red Bull® apresentou melhores respostas comportamentais 

e cognitivas do que o Burn. É provável que essas respostas se devam à presença 

principalmente da CAF. Ao contrário de muitos relatos encontrados na literatura, o 

Red Bull® não interferiu nos efeitos do EtOH sem PS. Entretanto, quando avaliados 

dentro das condições de PS48h esse tipo de energético melhorou as respostas em 

relação a memória decorrentes do consumo alcoólico e suas substâncias isoladas. 

No que se refere à ansiedade, sabe-se que esta contribui para antecipar e 

avaliar o potencial perigo em situações ambíguas, principalmente quando envolve 

expectativa (ROBINSON et al., 2019). Ela é uma das mais prevalentes condições 

psiquiátricas dos estados emocionais em seres humanos e outros animais, com 

déficits comportamentais e fisiológicos (BALDWIN et al., 2014; DILUCA e OLESEN, 

2014; PENG et al., 2016). Elementos comuns em suas definições apontam para um 

estado que envolve excitação biológica ou manifestações autonômicas e 

musculares (taquicardia, respostas galvânicas da pele, hiperventilação, sensações 

de afogamento ou sufocamento, sudorese, dores e tremores), redução na eficiência 

comportamental (decréscimo em habilidades sociais, dificuldade de concentração), 

respostas de esquiva e/ou fuga (o que sugere expectativa ou um controle por 

eventos futuros) e relatos verbais de estados internos desagradáveis (angústia, 

apreensão, medo, insegurança, mal-estar indefinido) (CERQUEIRA et al., 2010; 

RODGERS et al., 2012). 

Considerando este tipo de comportamento, investigou-se dois tipos de BE, 

de tal forma que os seus consumos fizeram com que os animais aumentassem o 

número de exploração em um campo aberto. Os sujeitos administrados com Red 

Bull® aumentaram o tempo de permanência do LCE, comportamento sugestivo de 

efeito ansiolítico, típicos de drogas da classe dos benzodiazepínicos, visto que não 

houve diferença estatística nos braços fechados do LCE. No que diz respeito ao 

desempenho dos animais com relação ao Burn  
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Além disso, chama-se atenção também à importância da tigmotaxia do 

animal de explorar o ambiente. Graças a esse tipo de comportamento, ele pode 

usar esses artifícios como sinalizadores e antecipar e avaliar o potencial perigo em 

situações ambíguas (SUNIL et al., 2019; ROBINSON et al., 2019).  

O circuito neural de medo, provável ansiedade subjacente e distúrbios 

relacionados ao medo, como fobia específica e social, transtorno do pânico e 

transtorno de estresse pós-traumático, podem ser tratados por meios de recursos 

farmacológicos primários, atualmente utilizados para estes distúrbios, atuando 

principalmente sobre o sistema de receptores GABAérgicos (BOWERS et al., 2012; 

MACHADO et al., 2017). Na presente pesquisa não foi possível avaliar os aspectos 

moleculares das respostas aqui observadas, entretanto supõe-se que esses 

receptores possam estar implicados neuroquimicamente com os resultados obtidos 

com as respostas farmacológicas das drogas e suas associações.  

No que se refere as substâncias CAF e/ou TAU avaliadas no teste do LCE, 

elas mostraram significativos efeitos ansiolíticos, similares aqueles apresentandos 

pelas BE estudadas nas mesmas condições experimentais. Sabe-se que a CAF 

após o consumo oral, é rapidamente, e quase que completamente, absorvida pelo 

trato gastrointestinal, atingindo picos plasmáticos em cerca de 30 minutos após o 

consumo, com um tempo de meia vida de eliminação variando de 2,5 a 10 horas 

(HECKMAN et al., 2013; VERMA et al., 2013). É distribuída no corpo e encéfalo, 

sendo metabolizada no fígado, enquanto que uma pequena fração (menos de 5% 

da dose ingerida) é excretada de forma não alterada na urina (SETH et al., 2014). 

Dessa maneira, é provável que os dados similares encontrados para CAF e/ou TAU 

deveu-se a esses efeitos farmacocinéticos.  

Considerou-se o LCE para avaliação do comportamento relacionado a 

ansiedade visto que ele é um modelo experimental animal bem estabelecido para 

as investigações de drogas ansiolíticas/ansiogênicas (TAIWO et al., 2012). O 

presente trabalho corrobora com os resultados da pesquisa na qual utilizou-se a 

CAF e TAU como alvos de investigações, e nossos dados demonstraram 

comportamento ansiolítico similar ao diazepam, uma vez que aumentou a 

porcentagem de entradas e do tempo de permanência nos braços abertos do 



74 
 

referido labirinto, tanto diante do tratamento agudo quanto crônico, sem alterar a 

atividade locomotora dos animais (RODGERS et al., 2012). 

Em relação à aquisição de memória, os animais que receberam os 

energéticos e seus componentes aumentaram o tempo de latência na plataforma. 

Dessa maneira, os energéticos demonstraram resultados sugestivos de MCD e 

MLD, ainda que em diferentes concentrações. Em relação aos seus princípios 

ativos, é provável que o maior efeito observado no Burn se deveu à CAF e TAU, 

enquanto que para o Red Bull®, o efeito parece ser atribuído muito mais à CAF. 

Corroborando os resultados presentes, estudos de Ito et al. (2009) e Junyent et al. 

(2011) observaram melhorias nas MCD e MLD de ratos administrados oralmente 

com 400 mg/dL (TAU), mostrando que esse aminoácido apresenta um possível 

papel neuroprotetor no SNC.  

Considerando-se esses aspectos e investigando-se o comprometimento da 

avaliação do sono, notou-se que ratos privados em intervalos de tempos que 

variaram de 24 a 96 horas apresentaram vários comportamentos sugestivos de 

alterações nas atividades espontâneas, respostas ao manuseio e déficits 

neurológicos. Em relação aos ratos PS96h, referenciando-se Lal et al. (1988), 

analisados pelo grau 3, para todos os aspectos previamente citados, entre eles 

destacando-se: com tremores severos, espasmos, sacudidas, contorções e 

tremores na cabeça, vocalizações altas ao manuseio, pressionando o corpo 

firmemente contra a parede de trás da gaiola. Neurologicamente, ao colocar os 

animais na borda da caixa e observar sua decida, os corpos eram abaixados, as 

patas posteriores mantinham-se em extensões anteriores sem girar 180 graus e 

rigidez no corpo. Para os animais PS 24 e 48 h observou-se muitas dessas 

alterações, porém em graus 2 e 1, respectivamente. 

No que diz respeito ao sono e suas restrições, sabe-se que esse assunto 

engloba vários tipos de preocupações, uma vez que o sono é um estado funcional, 

reversível e cíclico, com algumas manifestações comportamentais e neurológicas 

características, como uma imobilidade relativa e o aumento do limiar de resposta 

aos estímulos externos. Em termos orgânicos, ocorrem variações dos parâmetros 

biológicos, acompanhados por uma modificação da atividade mental, que 

correspondem ao comportamento de dormir (WOODEN et al., 2014).   
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Frente à curva tempo-resposta, a PS48h apresentou um efeito em relação as 

respostas deletérias comparadas com a ansiedade e memória. As análises 

mostraram que todos os animais PS independentemente do tempo de privação 

mostraram redução na frequência dos braços abertos do LCE. Além disso, os 

animas PS96h reduziram, de forma significativa, a latência da plataforma da esquiva 

inibitória. Sugere-se que esses resultados podem ter sido em decorrência do maior 

grau de debilidades dos animais após terem sido PS.  

Apesar de alguns estudos descreverem a prevalência de reclamações de 

sono em subpopulações brasileiras, nenhuma tem sido abrangente o suficiente 

para fornecer perfis. Considerando esses achados, nota-se que muitos 

consumidores das substâncias contidas nas BEs as utilizam com o intuito de se 

manterem em estado de alerta, pelo fato dele relatar melhora do desempenho, 

redução na sonolência e fadiga. Dados epidemiológicos importantes sobre a 

insuficiência ou má qualidade de sono no Brasil trouxeram um conjunto de mais de 

dois mil brasileiros distribuídos em 150 cidades pelo país, apresentando 63% deles 

sofriam de algum distúrbio de sono (BITTENCOURT et al., 2009; SOLDATOS e 

PAPARRIGOPOULOS, 2005). Bastante relevante essa premissa quando 

desencadeia muitos prejuízos comportamentais e cognitivos correlacionados com 

aos aspectos neurológicos e seus sinais, quando acabam levando a muitas outras 

complicações fisiológicas (AGUIRRE, 2016). 

O fato dos problemas do sono e suas intercorrências terem se tornado tão 

alarmantes à saúde pública, nos últimos cinco anos pesquisas chamaram a atenção 

do alto índice de sono inadequado nos EUA, o que representa cerca de 7 -19% dos 

adultos, onde 50 a 70 milhões deles sofrem de doenças crônicas relacionados aos 

distúrbios do sono. Quando ele é insuficiente, a comorbidade surge com problemas 

crônicos, tais como: doenças cardíacas, renais, hipertensão arterial, diabetes, 

obesidade e distúrbios mentais (CAPPUCCIO e MILLER, 2017; ENGEDA et al., 

2013; NAJAFIAN et al., 2013; PALAGINI et al., 2013). 

No Brasil, pesquisadores compararam três levantamentos de queixas de 

sono obtidos nas últimas décadas, e demonstraram que a prevalência de 

sonolência diurna aumentou consideravelmente, especialmente na cidade de São 

Paulo. Eles acreditavam que o sono dava chance aos neurônios usados durante a 
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vigília de se desligarem e serem reparados. Sem sono, os neurônios podem sofrer 

depleção de energia ou então, ser poluídos por subprodutos da atividade celular 

normal que os levavam a funcionar imperfeitamente (SANTOS-SILVA et al., 2009; 

2012). 

Os achados presentes, divergem dos resultados realizados com ratos 

machos obtidos pelo nosso grupo de pesquisa (ALMEIDA et al., 2018). Os dados 

atuais, entretanto, ainda que com fêmeas, corroboram com aqueles que, 

normalmente, apresentam maior sensibilidade ao estresse do que os ratos machos 

ou devido às interferências hormonais, o que não foi por nós investigado porém, 

corroboram com estudos realizados em ratos PS48h, cujas respostas obtidas com a 

administração de CAF (60 mg/kg/dia) promoveu efeito preventivo no déficit de 

desempenho quanto a avaliação do reconhecimento de objetos que houve redução 

da diferenciação e proliferação neuronal (SAHU et al., 2013; WADHWA et al., 

2015). Da mesma forma que ratos PS por 24 horas, que receberam consumo 

crônico de CAF (por 4 semanas com 0,3 g/mL diluído em água) mostraram uma 

queda dos níveis das proteínas no giro denteado e no hipocampo (ALKADHI et al., 

2015; 2016; OONK et al., 2016). 

Embora nem todos precisem do mesmo número de horas de sono, os 

especialistas acreditam que horas insuficientes ou de baixa qualidade, numa base 

contínua, podem ter consequências negativas para o corpo e para o cérebro 

(RICHARDS e SMITH, 2016). Dormir na medida certa pode afastar problemas 

como cansaço, falta de concentração, depressão e ansiedade. Uma pesquisa 

recente revisou 320 publicações sobre sono para atualizar a recomendação de 

quantas horas são necessárias diariamente para ficar com a saúde em dia, de 

acordo com cada faixa etária (HIRSHKOWITZ et al., 2015). Fontes variadas de 

pesquisas recentes concluíram que recém-nascidos precisam dormir de 14 a 17 

horas por dia. Entre os bebês de quatro a onze meses, a necessidade passou a ser 

de 12 a 15 horas, até o mínimo de 14 horas recomendado para essa faixa etária 

antes do estudo. A orientação não mudou para adultos de 18 a 64 anos: de 7 a 9 

horas. Acima dessa idade, a quantidade diminui para 7 a 8 horas (BUENO e 

MENNA-BARRETO, 2016; HIRSHKOWITZ et al., 2015). 
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No Brasil, uma pesquisa intitulada Estudo Epidemiológico do Sono de São 

Paulo catalogou uma amostra de 1.101 indivíduos com faixa etária de 20 a 80 anos, 

os quais relataram significativos números sobre os distúrbios provocadas pelo sono 

ou sua privação. A prevalência maior foi pela síndrome de apneia obstrutiva com 

32,9% dos casos, que é um distúrbio caracterizado pela interrupção da respiração 

durante o sono, o que pôde ser um preditor potencial de comorbidade e 

mortalidade, retificados como um considerável problema de saúde pública 

(SANTOS-SILVA et al., 2012; WANG et al., 2017). 

Considerando-se as respostas do consumo de BE e/ou EtOH sobre a 

aprendizagem e memória, observou-se que o Red Bull® demonstrou resposta 

significativa na MCD e MLD quando comparada aos seus respectivos controles (C) 

ou intragrupo quando comparada ao seu treino. Entretanto, não se manteve na 

mesma intensidade quando administrada com EtOH, exceto a observada para 

MLD, que se manteve significante, apesar de branda, não atingindo o mesmo teto 

apresentado quando da administração da BE per se.  

É comum o consumo agudo de álcool (EtOH) na população em geral, para 

avaliar sintomas relacionados a ansiedade e/ou dependendo da dose ingerida e do 

teor de álcool, presentes nesses tipos de bebidas, pode-se observar um prejuízo 

do desempenho físico, principalmente no que se refere ao controle motor 

(mecanismos de manutenção da postura corporal) sobre o desempenho aeróbio e 

neuromuscular (FAN et al., 2019; MENYA et al., 2019; ZOU et al., 2017). Apesar 

de vários estudos clínicos sugerirem que o EtOH reduz o estado de ansiedade, 

frustação e estresse (SUNIL et al., 2019; ROBINSON et al., 2019), o beber 

excessivo tem sido influenciado por alguns pesquisadores ao meio particular, bem 

como ansiedade, depressão e a problemas situacionais (ROBINSON et al., 2019). 

Estimulantes parecem ser importantes gatilhos da PS. Já houve vários 

relatos de casos que documentam a Red Bull® como a causa de interferência nos 

distúrbios e/ou PS. É interessante diferenciar os estimulantes com base em fontes 

naturais ou artificiais. A PS ou simplesmente não dormir o suficiente, pode ser outro 

fator de risco modificável para a ingestão com o Red Bull. Mesmo que os 

consumidores de energéticos não sofram de PS, o não dormir o suficiente pode 

contribuir para uma péssima qualidade de vida. Por exemplo, um estudo mostrou 
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que a PS aumenta o risco de doenças (cardiovasculares) em 3,36 vezes 

(SABZWARI et al., 2018).   

Dentre os resultados obtidos, a aprendizagem aconteceu provavelmente por 

meio deste sistema, visto que os animais receberam um estímulo aversivo (choque) 

assim que eles descerem a plataforma de esquiva inibitória. Após isto, para avaliar 

a memória/aprendizado, era esperado que no teste eles demonstrassem 

aprendizado se esquivando do estímulo aversivo, que não ia mais ser disparado. A 

maior latência observada deveu-se mais pelo estado debilitante dos animais após 

48 ou 96h de terem sido PS. Para o tempo de 48h, as substâncias em estudo não 

foram capazes de melhorar os aspectos cognitivos. 

Há uma necessidade em desenvolver medidas terapêuticas que tenham 

custos benefícios de cuidados médicos, sociais e estratégias de prevenção 

baseadas na evidência para o tocante a associação do EtOH na PS. Os esforços 

para melhorar a qualidade e disponibilidade de cuidados, assim como para procurar 

tratamentos mais eficazes para o seu uso contínuo devem ser realizados em 

conjunto com um investimento em medidas de prevenção primária. É necessária 

mais investigação de forma a identificar fatores protetores ou de risco no que diz 

respeito aos danos causados pela PS e uso abusivo de EtOH. 

Diante dessas informações, cabe investigar os aspectos celulares e 

moleculares envolvidos com essas respostas comportamentais e cognitivas 

apresentadas pela CAF e TAU, que possam também justificar os efeitos em 

humanos, visto que as alterações positivas ou negativas relatadas por alguns 

usuários dessas substâncias podem ser dependentes da dose e do tempo de 

consumo. Considerando os protocolos aqui utilizados, deve-se levar em 

considerações também os modelos experimentais, a idade e linhagem dos ratos. 
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6 CONCLUSÕES 

 

Em um contexto geral, considerando os resultados obtidos foi possível concluir: 

− Em uma análise comparativa entre dois energéticos observou-se que o Red 

Bull® apresentou melhor resposta comportamental e cognitiva; 

− É provável que a CAF e a TAU sejam os princípios ativos relacionados com 

os efeitos ansioliticos, enquanto que a CAF responde pelos efeitos 

mnemônicos; 

− Quando associado ao EtOH, o Red Bull® não interferiu de forma sinérgica 

nos efeitos dessa droga depressora do SNC; 

− Frente a uma curva tempo-resposta, observou-se que a PS48h apresentou 

um efeito intermediário em relação as respostas deletérias em relação a 

ansiedade e memória. Por conta desses efeitos, tornou-se o tempo de 

restrição de sono ideal para a proposta investigada; 

− No que se refere a ansiedade em ratos PS, o Red Bull® e/ou EtOH e/ou 

associação dessas duas substâncias apresentaram um comportamento 

sugestivo de efeito ansiolítico, uma vez que aumentaram o percentual de 

frequência nos braços abertos do LCE; 

− Em relação aos efeitos relacionados a memória, é provável que as 

interferências farmacocinéticas do consumo das substâncias frente a PS48h, 

falharam em apresentar respostas mnemônicas. 

Com isso, buscou-se correlacionar os resultados obtidos com a prática 

clínica, no tocante ao uso cada vez mais crescente de bebidas energéticas, ao se 

entender que muitos fatores envolvidos nas suas interações podem interferir  para 

análise comparativa, em uma abrangência muito maior do que as que foram aqui 

abordadas.  

Apesar disso, cabe aqui a reflexão sobre o assunto podendo-se inferir que o 

consumo de BEs parece minimizar os deficits da PS, fadiga muscular e 

desempenho cognitivo, no entanto deve-se considerar vários aspectos 
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relacionados a dose e tempo de consumo. Pensando nas diversas situações de 

trabalhos e nos inúmeros consumidores desses tipos de substâncias, é provável 

que ao consumí-las haja redução na ansiedade, melhora no humor, aumento do 

estado de alerta, mas observando um “concurseiro” ou um trabalhador noturno 

plantonista, cujo ciclo de sono sofre alteração e ultrapassa a noite, tomar a BE em 

qualquer um desses momentos poderá não provocar o efeito esperado quando se 

busca maior aprendizagem/memorização.  
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