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O estupor revisitado*

German E. Berrios

O estupor é uma sindrome negligenciada. Isso pode ser devido a
sua baixa incidéncia, complexidade intrinseca e boa resposta a ECT. A
pobreza do material clinico ndo tem permitido andlises estatisticas e
cientificas adequadas e, portanto, sua fenomenologia e neurofisiologia
permanecem ndo esclarecidas. Questoes importantes sdo: 1) se o estupor
constitui uma forma estdvel de comportamento chegando a ser uma
“sindrome complexa”; 2) se ele representa um comportamento pré-
-programado ou vestigial que pode ser desencadeado por noxa severa,
seja psicogénica ou orgdnica; 3) se a personalidade e causa subjacente
desempenham um papel modulador e 4) se os estupores orgdnicos e
funcionais compartilham mecanismos subjacentes similares ou,
alternativamente, se referem a estados clinicos ndo relacionados.

Um ponto de vista evoluciondrio deveria integrar os estupores
neuroldgicos e orgdnicos e justificar o uso da resposta de
“congelamento” ou cataléptica ao estresse em animais como um modelo
de pesquisa. Isso deveria, por sua vez, sugerir predicdes farmacologicas
de interesse para o manejo do estupor humano.
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Historia

O estupor remete a um complexo de sinais e sintomas situados na fronteira
da psiquiatria com a neurologia. Descri¢des de estados semelhantes ao estupor
encontram-se na literatura clédssica, mas a sindrome se desenvolveu, em seu pre-
sente formato, apenas ao longo do século XIX. Quatro estidgios podem ser reco-
nhecidos em sua evolugdo (Berrios, 1981). De inicio (até a década de 1840) ela
foi caracterizada do ponto de vista comportamental como “irresponsividade” de-
vido ao “entorpecimento” dos sentidos. Em um segundo momento (até a década
de 1870) tornou-se progressivamente claro que nem todos os pacientes em es-
tupor estariam “entorpecidos”; de fato, foi identificado um subgrupo que expe-
rimentava vividas alucinagdes e delirios, isto é, sofria um “estado onirico”
(Baillarger, 1843). Em um terceiro estdgio (até a década de 1920) fendmenos em
“eco”, “desligamento” e “negativismo” foram considerados como resultantes de
uma interacdo dindmica entre o paciente e os outros (Kraepelin, 1919). O quarto
(e atual estdgio) explora os aspectos etiolégicos do estupor em relacdo com a in-
dugdo psicofarmacolégica (Jastrow, 1901; Bloom et al., 1976) e com algumas for-
mas do comportamento estereotipado animal (Gallup e Maser, 1977). Modelos
psicodindmicos do estupor tiveram pouco sucesso.

Definicao

E dificil definir o estupor porque ele se refere a um grupo de estados com-
portamentais que t&ém em comum apenas uma “semelhancga familiar” (Wittgenstein,
1967, p. 32E). Devido a isso, as definicdes devem recorrer a critérios discrepantes,
tais como a etiologia, reversibilidade, estado mental, qualidade de consciéncia e
responsividade de comportamento. Estados de estupor complicadores da esqui-
zofrenia, doenga maniaco-depressiva ou histeria sdo considerados como “psiquia-
tricos”, “funcionais”, ou “secundérios”. Os estupores associados com danos
metabdlicos ou mecanicos ao cérebro sido considerados “neurolégicos” ou “pri-
mérios”. Estupores psiquidtricos sdo vistos como “reversiveis”, acompanhados
de consciéncia clara e seguidos por memoéria do episédio (Wing, 1974).

Inversamente, os estupores neurolégicos sdo definidos como prejuizos da
consciéncia com amnésia subsequente (Plum e Posner, 1972). A irresponsivida-
de comportamental do estupor psiquidtrico € considerada como “secundéria” e “in-
tencional” (Dysken et al., 1979), e aquela do estupor neurolégico como resultado
da cogni¢do e do comportamento motor desorganizados. Algumas vezes essas dis-
tingdes se perdem na pratica e, até agora, nenhuma definicdo capturou a essén-
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cia (se existir) do estupor. O Manual Diagnéstico e Estatistico dos Transtornos
Mentais (DSM) III abandonou inteiramente o termo e a Classificagdo Internacio-
nal de Doencas (CID) 9 o classifica em dois locais: como estupor psicogénico
(298.8) junto a psicose histérica ou como sintoma genérico (780.0), junto com
o coma; mas nenhum critério de identificagdo é fornecido. Essas dificuldades de
defini¢do se refletem na ampla variedade de estados clinicos descritos como as-
sociados ao estupor: esquizofrenia e mania (Kraepelin, 1919), depressao
(Baillarger, 1843; Hoch, 1921), histeria (Neustatter, 1942; Gémez, 1980), estresse
emocional agudo (Weitbrecht, 1968; Garmany, 1955), estado confusional agudo
(Hoenig et al., 1959), estados induzidos por drogas (Bloom et al., 1976; Jong,
1956; Mavrojannis, 1903; Sackellares, 1979), enxaquecas (Lee Ch. et al., 1977),
dano cerebral difuso, deméncia (Joyston-Bechal, 1966), parkinsonismo (Von
Economo, 1931), psicoses cicloides (Leonhard, 1979).

Tipos de estupor

O selo distintivo do estupor € uma redugdo tempordria ou obliteracio tanto
das fungdes relacionais reativas quanto das espontaneas (isto é, acdo e fala). Todas
as outras caracteristicas clinicas estdo abertas a contesta¢do e exemplos contrd-
rios. As formas “tipicas”, como descritas por diversos autores, refletem mais a
predilecdo pessoal do que o tipo estatistico. Nenhuma associacdo clara foi esta-
belecida entre as formas clinicas e as patologias subjacentes. O efeito modula-
dor ou “patopldstico” tanto da personalidade quanto da doencga causadora
permanece indeterminado. Por exemplo, ndo estd claro se os tragos “motores” que
caracterizam o estupor catatdnico ou depressivo sejam da mesma “natureza” ou
se mantém apenas uma similaridade superficial.

Caracteristicas comportamentais, como movimentos oculares coordenados
ao seguir objetos (eye pursuit), rapida mudanga do estupor para a atividade, res-
postas momentaneas, rigidez cataléptica migratoria etc., sugeriram para alguns au-
tores que um componente “voluntdrio” pudesse estar envolvido. Essa inferéncia,
contudo, ndo é correta desde que interrup¢des de imobilidade semelhantes podem
ser encontradas em sindromes neuroldgicas tais como o mutismo acinético, a doen-
ca de Parkinson (Babinski et al., 1921; Critchley, 1929) ou a sindrome abulica
(Apallic Syndrome) (Peters, 1977; Gerstenbrand, 1977).

As fronteiras fenomenoldgicas entre o estupor e estados assemelhados tais
como a acinesia (Ajuriaguerra, 1975; Rifkin et al., 1975; Selby, 1968), catalepsia
(Falret, 1857; Berrios, 1980) e estados de rigidez induzidos por drogas (como
morfina, fenotiazinas, endorfinas etc.) ndo sido faceis de demarcar. Isso € devi-

LRI

do ao fato de que a “hipoatividade”, “sequéncia final comportamental comum” ndo
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contém suficiente informacdo clinica para recortar tipos ou etiologias. O “esta-
do de consciéncia” tem sido utilizado como um critério convencional para sepa-
rar o estupor psiquidtrico do neuroldgico (Wing, 1974).

A obliterag¢do da acfo e da fala, entretanto, nega acesso a experiéncias mentais
atuais e a confirmacdo deve ser feita a posteriori. O material assim obtido pode
estar sujeito a distor¢ao e reelaboracdo. Portanto, declara¢cdes dos pacientes de que
eles se recordam de todos os detalhes devem ser tomadas com cautela. Diferen-
cas eletrofisiolégicas ou bioquimicas entre as vdrias “formas” de estupor ainda
ndo foram estabelecidas.

Caracteristicas clinicas

Os sinais do estupor psiquidtrico sdo: suspensdo (ou redugio severa) da ati-
vidade motora espontanea e relacional; mutismo; disfun¢do do sistema nervoso
autdnomo; resposta bizarra ao frio e a dor; distirbios alimentares, de uso de be-
bidas, urindrios e de defecacdo; catalepsia, negativismo, maneirismos, estereoti-
pias e fendmenos em eco. Retrospectivamente, os pacientes se queixam de
sintomas como flutuacdes de consciéncia (desde a turvagdo severa até a lucidez);
alucinagdes; delirios; experiéncias inefdveis, fantisticas ou estranhas; alteracdes
na percep¢do do tempo; sentimentos de €xtase ou terror (por exemplo, de estar
petrificado ou incapaz de se mexer); estados severos de despersonaliza¢do; au-
toscopia e “desintegracdo” das fronteiras do ego.

Os sinais podem ser observados e, em certas ocasides, medidos. Os sinto-
mas, quase sempre eliciados retrospectivamente, com frequéncia tém uma qua-
lidade “onirica”. Isso torna dificil determinar se eles realmente ocorreram ou se
sdo o resultado de “elaboragdo onirica”. Dai que a afirmagdo de que o estupor seja
“uma completa auséncia, com consciéncia clara, de qualquer movimento volun-
tario” é indevidamente restritiva, na medida em que a presenca de “consciéncia
clara” em estados psicéticos é dificil de determinar, mesmo sob exame direto
(Scharfetter, 1976; Bash, 1955).

Os neurologistas fazem pouco dessas dificuldades ao considerarem o estu-
por como “irresponsividade da qual o sujeito pode ser retirado apenas através de
estimulos vigorosos e repetidos” (Plum e Posner, 1972). O estupor neuroldgico
¢ assim definido operacionalmente como um estado comportamental transitério
relacionado a um segmento do continuum descendente do despertar. Essa simpli-
cidade elegante, contudo, ndo se aplica aos estupores psiquidtricos, que podem
ser as vezes acompanhados de um hiperdespertar (isto €, hiperatividade autond-
mica). Tentativas de graduar os estados de consciéncia com relagdo a disfuncao
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cerebral tém sido apenas parcialmente bem-sucedidas (Teasdale e Jennett, 1974;
Posner, 1978).

Enquanto o eletroencefalograma (EEG) permanece normal na maioria dos
estupores psiquidtricos, nas sindromes neurolégicas pode aparecer atividade au-
mentada das ondas lentas. De fato, uma boa correlacdo parece existir entre o es-
tado de consciéncia e o EEG (Plum e Posner, 1972; Fishgold e Mathis, 1959).

Epidemiologia

Excetuando as séries cldssicas do século XIX, apenas umas poucas surgi-
ram no século XX (Hoch, 1921; Joyston-Bechal, 1966; Smith, 1959; Kellam, 1970).

Esses estudos retrospectivos sugerem uma prevaléncia de 1,34 pacientes por
100.000 por ano (Kellam, 1970). Joyston-Bechal encontrou estupor em 1,6% da
populagdo total internada no Hospital Mental de Londres, em um periodo de 13
anos. As mulheres parecem apresentar uma maior incidéncia, e o estupor € raro
acima da idade de 65 anos. Pacientes em estupor sdo pré-morbidamente mais ten-
dentes a ansiedade, ciclotimia e obsessividade. O estupor depressivo e catatoni-
co tem uma incidéncia similar (+ ou — 30%). O estupor histérico € uma ocorréncia
rara (Smith, 1959). A porcentagem de estupores organicos varia de acordo com
os desvios (bias) das amostras: uma série de 386 pacientes em coma ou estupor
em um hospital neurolégico norte-americano continha apenas 1% de pacientes
com “estupor psiquidtrico” (Plum e Posner, 1972), e outra do Hospital Maudsley
apresentou 20% de estupor organico (Joyston-Bechal, 1966); em uma amostra do
Pais de Gales nenhum caso orgéanico foi encontrado (Kellam, 1970). A amnésia
quanto ao episddio ocorre em cerca de 31% dos casos; o diagndstico estd erra-
do em cerca de 13%; a mortalidade é cerca de 11% para o episddio central. O
estupor total tem um progndstico melhor do que o estupor parcial; 27,6% apre-
sentam histérico de estupor (Kellam, 1970).

Estupores psiquiatricos

O estupor e os estados catatonicos

Estados catatonicos cldssicos foram descritos sob um nome distinto na li-
teratura psiquidtrica muito antes de Kahlbaum cunhar o termo em 1869 (Berrios,
1980; Ey, 1950). A prépria concepg¢do de catatonia mudou desde sua proposigéo.
Considerada originalmente como uma doenga (Kahlbaum, 1874), foi reconheci-
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da como uma sindrome, préoximo a virada do século XX (Seglas e Chaslin, 1890;
Arndt, 1902). Durante e apds esse periodo, foi descrita em associacdo com a de-
méncia precoce (Kraepelin, 1919; Bleuler, 1951); a insanidade manfaco-depres-
siva (Kirby, 1913); a deficiéncia mental (Earl, 1934); os estados organicos (Von
Economo, 1931) e induzidos por drogas (Jong, 1956; Gelenberg e Mandel, 1977)
e a encefalite (Raskin e Frank, 1974).

A visd@o sindromica resultou de um afastamento em relacao a nosologia de
Kahlbaum. Era baseada parcialmente na crenca de que os aspectos motores da
catatonia refletiriam uma disfuncdo em um hipotético centro cerebral para os
movimentos. Razdes histdricas para essa crenca podem ser encontradas em: 1)
a influéncia sobre a psiquiatria alema (via Wernicke) das opinides de Duchene
sobre o “movimento” (Jastrow, 1901); 2) o impacto clinico dos estados pds-
-encefaliticos sobre as defini¢des e interpretacdes posteriores da catatonia (Von
Economo, 1931; Critchley, 1929); e 3) a tendéncia de desenvolver uma aborda-
gem unificada para os transtornos de acdo (incluindo a acinesia, a catalepsia e
outros transtornos dos movimentos relativos aos ganglios da base) (Berrios,
1980).

De acordo com Kahlbaum (1874), a catatonia constituiria um estdgio na evo-
lucdo da “psicose unitdria” (Katzenstein, 1963; Llopis, 1954) e seria caracteriza-
da por negativismo psicético, mutismo, catalepsia, estereotipia, verbigeracgao,
convulsdes, distirbios somdticos e hiper ou hipoatividade. A associagdo entre a
catatonia e o estupor € mencionada por Kahlbaum no contexto de sua andlise da
“melancholia attonita”, concepg¢ao baillargeriana que ele tentou incorporar em sua
classificacdo. Um paciente nesse estado € “inteiramente imével, sem fala e com
uma facies rigida semelhante a uma madscara, os olhos focalizam a distancia; ele
parece vazio de qualquer vontade de se mover ou de reagir a qualquer estimulo;
pode haver o completo desenvolvimento da flexibilidade “cérea”, como nos es-
tados catalépticos...” (Kahlbaum, 1874).

Entretanto, o estupor e a catatonia se relacionam apenas parcialmente. A fre-
quéncia do estupor varia de acordo com a etiologia do estado catatonico. E de
cerca de 51% nas sindromes catatOnicas relacionadas as psicoses afetivas; 56%
naquelas relacionadas a sindrome cerebral organica; e em 75% naquelas devidas
a esquizofrenia (Abrams e Taylor, 1976). De fato, dos 29 casos originais de
Kahlbaum, apenas 33% exibiam comportamento reconhecivel de estupor. As ca-
tatonias periddicas também podem exibir estupor, e durante esse estado (que se
desenvolve subitamente) o paciente “Permanece deitado completamente imével,
acinético, olhando fixamente para frente. H4 um grau variado de rigidez, leves tre-
mores ou espasmos atetdticos ... pareceria que o paciente pode entender apenas
fragmentos do que € dito para ele ... o paciente mostra uma reacdo muito redu-
zida diante de outros estimulos, assim como mutismo e negativismo” (Gjessing,
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1974). Nenhum dado ¢ acrescentado referente a incidéncia do estupor nessa sin-
drome metabdlica.

A catatonia, por seu lado, é um estado clinico mais amplo. Em um estudo
recente, dois fatores foram reconhecidos na catatonia. Fator I: negativismo, es-
tupor e mutismo; fator II: catalepsia, estereotipia e cooperagdo automadtica; essa
dltima correspondendo bem “a descricdo classica da catatonia” (Abrams, Taylor
e Stolvrow, 1979); estupor, catatonia e catalepsia sdo algumas vezes considera-
dos correlatos. Isso € errado tanto histérica quanto clinicamente, e deu origem
a confusdes.

Sindromes catatdnicas que acompanham transtornos afetivos também po-
dem se caracterizar por estupor (Kirby, 1913; Abrams, Taylor e Stolvrow, 1979;
Taylor e Abrahams, 1977). A bulbocapnina produz uma sindrome caracterizada
por “iniciativa motora diminuida; catalepsia e negativismo” (Jong, 1956). Uma sin-
drome semelhante foi descrita associada com a administracdo de morfina
(Mavrojannis, 1903); endorfinas; prostaglandinas (Horton, 1972); fenotiazinas
(Kraepelin, 1919; Gelenberg e Mandel, 1977; Delay e Deniker, 1952), e valproa-
to sddico (Sackellares, 1979). Em suma, nem todas as sindromes catatOnicas,
qualquer que seja sua etiologia, sdo acompanhadas de estupor; nem, com certe-
za, sdo todos os estupores catatdnicos.

O estupor da catatonia € reversivel. Com frequéncia, isso € marcante e t€m
sido descritos casos de pacientes com estupor catatdnico que sdo capazes de jogar
ténis de mesa ou realizar subitos lances de agilidade apenas para logo retornar a
seu estado imével prévio (Straus e Griffith, 1955). Isso levou determinados pro-
fissionais a acreditar que as caracteristicas catatdnicas sdo verdadeiros “trans-
tornos da a¢do” (isto €, retencdo voluntdria de movimentos).

Igualmente, respostas momentéaneas, negativismo, mutismo seletivo, e oca-
sionais rompantes de excita¢do aguda levaram outros a acreditar que o estupor
catatdnico seria secunddrio a sintomas delirantes e portanto estaria, em princi-
pio, sob o controle do paciente. Essa interpretacdo “psicogénica” ndo nasceu de
fatos clinicos. Cerca de 31% dos pacientes ndo se recordam do episédio e a tur-
vacdo da consciéncia parece ser um traco proeminente nesses casos. Além dis-
so, certas acinesias parkinsonianas (onde nfo hd dividas quanto a sua
organicidade) podem ser interrompidas por acessos de cinesia normal. O estupor
intermitente que acompanha estados organicos semelhantes a catatonia estd bem
documentado na literatura (Cairns et al., 1941; Raskin e Frank, 1974).

O estupor e os transtornos afetivos

A mais recente das séries modernas sobre o estupor (stupidité) contém al-
guns estupores melancélicos (Baillarger, 1843). De fato, Baillarger considerou o
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estupor depressivo como o paradigma para todos os estupores e assinalou a me-
lancolia e o contetido autodepreciativo das alucinacdes e delirios. Ele defendeu
uma perspectiva sindromica do estupor e considerou a “melancholia attonita”
como uma das variedades da lipemania (termo de Esquirol para a melancolia) (Es-
quirol, 1820).

Krafft-Ebing (Ey, 1950) descreveu o estupor em relagdo aos transtornos afe-
tivos, assim como Kraepelin (1921). Hoch (1921), em uma monografia cldssica,
escolheu contrastar o “estupor benigno” (dos transtornos afetivos) com o “es-
tupor maligno” da esquizofrenia. Nisso, ele seguia Newington (1874) que descre-
veu os tipos “anérgico” e “delirante”. A correlagdo clinica entre o estupor e 0s
diversos transtornos afetivos psicéticos €, até o0 momento, inexistente. Por exem-
plo, ndo se sabe se o estupor € mais comum nas psicoses unipolares ou bipola-
res, nem se de fato constitui o estdgio mais severo na evolugido do retardo
psicomotor (Leonhard, 1979). O estupor depressivo € raro hoje em dia; mas as
razdes para isso ndo sdo tdo claras, além do motivo ébvio de que o tratamento
precoce pode abortar seu aparecimento. Kendell (1968) encontrou a presenca de
estupor em 2,3% de 382 pacientes deprimidos de Maudsley, classificados de acor-
do com o CID (7% revisdo) (1978), mas ndo forneceu detalhes com respeito ao
retardo psicomotor, a severidade ou a relacdo com o tipo uni ou bipolar.
Weitbrecht (1968) e Tellenbach (1974) ndo mencionam o estupor em suas des-
crigdes clinicas dos “transtornos afetivos endégenos”.

Os autores cldssicos consideraram o estupor depressivo como resultante da
“inibicdo psiquica” (Hemmung), isto €, como uma forma grave de capitulagdo, de
um retardo motor levado as suas ultimas consequéncias (Bleuler, 1934). O estu-
por catatonico, por outro lado, era visto como resultante de um “bloqueio” da fun-
¢do (Spannungs). Essa distingdo hipotética levou-os a acreditar que as diferencas
clinicas poderiam vir a ser identificadas. Assim, os sintomas posturais e plasti-
cos (como a rigidez) do estupor catatdnico eram interpretados como sendo a ma-
nifestacdo de uma “tensdo interna” resultante da contragdo simultanea de muisculos
agonistas e antagonistas. Inversamente, o estupor da depressdo era descrito como
um estado hipotdnico raramente acompanhado de flexibilidade cérea e menos in-
tenso e maneiristico do que o estupor catatdnico. Apenas alguns poucos casos
seguem essa distin¢do.

A psicofisiologia ndo lancou nenhuma luz quanto a isso. De fato, parece que
nenhum estudo adequado de EEG ou de poligrafia comparando os dois estupores
foi conduzido. Considera-se que o teste de amital sédico diferenciaria os dois, no
sentido de uma melhor resposta no caso do estupor catatdnico (Dysken et al.,
1979). Isso levou a especulacio de que esse tltimo poderia ser acompanhado de
um estado de maior alerta. O EEG gravado durante o estupor catatonico, contu-
do, pode permanecer imutdvel durante os testes de amital sédico (Berrios e
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Zimmern, observagdes ndo publicadas). Estupores orgéanicos, por outro lado, po-
dem ser acompanhados de atividade de ondas lentas quando registradas direta-
mente por eletrodos talamicos (Williams e Parson Smith, 1951).

Estupor e histeria

Relatos ocasionais da literatura mencionam respostas de estupor que se
desenvolvem na esteira do estresse, ansiedade aguda ou doenca fisica grave
(Neustatter, 1942; Gémez, 1980; Weitbrecht, 1968; Garmany, 1955). Se esses es-
tados sdo compardveis com aqueles vistos nas psicoses e, como eles, deveriam
ser diferenciados das “fugas” histéricas e de “estados crepusculares” transitorios
com envolvimento da consciéncia ndo estéd esclarecido. Cerca de 10% dos estu-
pores em uma série sdo considerados como tendo origem histérica (Joyston-
Bechal, 1966).

Um vinculo entre esses estados e o “fendmeno do congelamento” em ani-
mais (que também ocorre em resposta ao estresse) (Ratner, 1967) foi sugerido.
Sabe-se que um aumento excessivo no nivel de alerta produz estados acinéticos
e de mudez transitdrios, em individuos susceptiveis. A evidéncia para isso € prin-
cipalmente aneddtica, como os estados de “neurose de guerra” (shell shock), que
se seguem a estresses bélicos. Kretschmer (1934) desenvolveu uma explanagdo
psicolégica complicada, em termos da “descarga patoldgica” de “circuitos psi-
quicos”, para explicar o comportamento “atdvico” encontrado tanto no estupor his-
térico quanto no catatonico. Ndo houve corroboracdo experimental dessas ideias.

Estupor e catalepsia

O estupor, a catatonia e a catalepsia sdo frequentemente confundidos na li-
teratura psiquiétrica. Isso ndo é surpreendente, na medida em que os trés desig-
nam estados mal definidos que afetam a atividade relacional.

As fronteiras entre a catatonia e a catalepsia sdo frequentemente violadas —
principalmente por pesquisadores da psicopatologia experimental animal. A rigi-
dez reversivel originada por drogas obtida em ratos, por exemplo, pode ser
indiscriminadamente denominada seja como catatonia ou catalepsia. Isso € igual-
mente pouco Gtil e inexato, pois essas categorias sdo diferentes histdrica e
clinicamente.

O termo catalepsia era bem conhecido na medicina greco-romana (Baumann,
1938), quando era utilizado para denominar ou um estado clinico independente
(Seigel, 1973) ou um subtipo de epilepsia (Temkin, 1971). Nos primérdios da li-
teratura inglesa foi substituido pelo termo “congelatio” (Berrios, 1980). Até o ini-
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cio do século XIX constituiu uma categoria nosoldgica na maior parte das clas-
sificagcdes médicas (Linas, 1877).

A catalepsia tem permanecido fiel a sua etimologia no que se refere a uma
sindrome caracterizada por irresponsividade, postura fixa ou maledvel e prejui-
zos varidveis da consciéncia (Darwin, 1976; Georget e Galner, 1834; Copland,
1858; Gowers, 1894). Cullen (1777) classificou-a como uma forma de “neurose”,
e o mesmo fez Pinel (1818). Darwin (1976) a agrupou junto com a hemiplegia e o
sono como uma “doenca da volicdo”. Parece provével que casos correntemente des-
critos como estupor catatonico possam ter sido denominados como catalepsia.
De fato, essa era a dnica categoria clinica disponivel para descrever estados de
motilidade reduzida até o comeco do século XIX. Por volta de meados desse sé-
culo, psiquiatras franceses separaram o conceito de catalepsia da no¢do em de-
senvolvimento de stupidité (estupor) e da histeria (Falret, 1857; Lasegue, 1864,
1865). Entretanto, a confus@o continuou e Linas ainda podia escrever, em 1877,
acerca da “catalepsie avec délire” e da “catalepsie avec mélancolie”, que eram
clinicamente superponiveis ao estupor catatdnico e depressivo, respectivamente.

A catalepsia continuou a ser usada para referir certos aspectos “motores” de
qualquer sindrome comportamental na qual houvesse uma redugdo nas func¢des
relacionais. Por volta da virada do século, tornou-se para muitos um sindénimo da
“flexibilitas cerea” (Jastrow, 1901). Essa transformagdo foi devida ao desenvol-
vimento, na psiquiatria alema, de pontos de vista especificos acerca da natureza
motora da catatonia e da necessidade de ter um outro termo, além de catatonia,
para designar sua caracteristica motora fundamental, isto €, a “flexibilidade cé-
rea” (Berrios, 1980; Mucha, 1972).

As teorias etioldgicas aventadas durante esse periodo para explicar a cata-
lepsia ilustram bem sua transicdo de uma entidade independente para um mero
sintoma. Alguns sustentaram uma vis@o periférica da catalepsia como um trans-
torno muscular (Svetlin, 1878). Outros a consideraram como a manifestagdo de
um distirbio em hipotéticos centros motores cerebrais (Wernicke, 1906). E ou-
tros ainda postularam uma explanac¢do histérica sob a base de que a postura ca-
taléptica violava o conhecimento neuroanatdmico (Kretschmer, 1934).

Em nossos dias, a catalepsia ndo mais se refere a uma entidade clinica in-
dependente ou a uma sindrome. Ela designa um sintoma motor consistente na
preservacgdo da postura. Tornou-se, portanto, um sindnimo da “flexibilitas cerea”.
Desde Bernheim e Charcot, tem havido uma tendéncia a explicar a catalepsia sob
uma base “psicoldgica”. A histeria e a hipnose tornaram-se categorias proxima-
mente associadas. De fato, a catalepsia foi considerada como o segundo estado
na induc¢do do transe hipnético (Bramwell, 1921). Essa visdo, contudo, ndo leva
em conta diversas observacdes que sugerem uma base mais neuroldgica para o
fendmeno. Por exemplo, a “catalepsia” induzida por drogas em homens e animais;
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as “respostas de congelamento”, e sindromes catalépticas associadas com esta-
dos pés-encefélicos etc., ndo parecem ser adequadamente explicadas em termos
puramente psicoldgicos. Em alguns casos, foi invocado o conceito de uma “ini-
bi¢cdo” neurofisioldgica.

Estupor e inibicdo

O mecanismo da inibi¢ao foi utilizado para explicar a reduc@o temporéria ou
a obliteragdo da resposta comportamental. Autores psiquidtricos o tomaram em-
prestado da neurofisiologia, onde ele havia se originado na década de 1840
(Brown-Séquard, 1879; Brunton, 1874). Seu uso na psicologia e na psiquiatria é
ambiguo (Pilkington e McKellar, 1960), no sentido de que ele assume tanto me-
canismos psicoldgicos (Freud, 1936) quanto hipotéticos mecanismos neurofisio-
l6gicos (Pavlov, 1950). Contudo, hd a necessidade de relacionar esses dois
mecanismos de modo mais claro. O conceito de “acinesia” (Ajuriaguerra, 1975)
em certa medida, atuou como uma ponte. A “organicidade” foi redefinida em ter-
mos neuroquimicos, € a acinesia € vista como resultado, em alguns casos, de per-
turbagdes nos neurotransmissores (Bloom et al., 1976; Rifkin et al., 1975;
Ungerstedt, 1973; Marsden, 1975).

Entretanto, desde os dias de Wernicke, a “acinesia” tem sido usada também
para referir transtornos especificos de “motilidade” em psiquiatria, que ele con-
siderou tanto primdrios quanto distintos do estupor (Mayer, 1904). De acordo com
Leonhard (1979), a “acinesia” representa a forma psicomotora pura da inibi¢ao
e é reconhecivel porque todas as formas de movimentos (inclusive os instintivos)
sdo afetados. Por “instintivo”, Leonhard quer dizer “reativo” e o opde a “expres-
sivo”, que “demanda pensamento preparatério”. De acordo com ele, apenas o ul-
timo seria afetado no estupor.

Recentemente, tem ocorrido uma redescoberta da “inibi¢do” como uma ca-
tegoria explanatdria para o estupor psiquidtrico (Abely e Thomas, 1965; Allilaire
e Widlocher, 1978; Dufour, 1978; Oliver-Martin, 1978). Essas ideias, contudo,
sdo altamente especulativas, e ndo € claro qual o papel conceitual desempenha-
do pela “inibicao”, nomeadamente se ela se refere a um estado neurofisiolégico
susceptivel de manipulacdo experimental ou se consiste de uma mera redescricao
psicolégica do fendmeno clinico envolvido.

Estupores neurolégicos

O estupor orgénico, como foi afirmado antes, constitui um estado transicio-
nal entre a plena consciéncia e o coma. H4, portanto, diversos niveis de estupor
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que podem ser definidos em termos de respostas motoras e verbais gradativas aos
estimulos dolorosos (Teasdale e Jennett, 1974).

Os estupores organicos sao caracterizados por nivel de alerta e de vigilan-
cia reduzidos. Embora o “estado de consciéncia” ndo seja parte da definicao usada
pelos neurologistas, assume-se que a consciéncia esteja envolvida e que haja am-
nésia para o evento.

Dois tipos de estupores organicos podem ser distinguidos. Em primeiro lu-
gar, ha o tipo convencional “dindmico” ou “transicional”, como pode ser visto em
um caso de dano cerebral que esteja afundando em ou emergindo do coma (Plum
e Posner, 1972; Fishgold e Mathis, 1959). Esses pacientes podem mostrar varia-
¢oes fisioldgicas espontdneas em seu nivel de alerta (Evans, 1976).

O EEG normalmente mostra um grau de correlagdo com o estado de cons-
ciéncia (Posner, 1978), mas no assim denominado alfa coma, hd uma dissocia-
¢do entre o estado comportamental e o EEG, que mostra um padrdo que se
assemelha a vigilia normal (Westmoreland et al., 1975). Nas psicoses funcionais
0 EEG ¢é consideravelmente pouco util (Schulz e Muller, 1971), ¢ 0 mesmo pode
acontecer em casos de catalepsia mesmo quando esteja associada com epilepsia
(Angeleri et al., 1971).

O segundo tipo de estupor organico pode, algumas vezes, ser dificil de di-
ferenciar daqueles com etiologia funcional. O melhor exemplo € o “mutismo aci-
nético” (Cairns et al., 1941; Cravioto et al., 1960), que representa um entre muitos
“distdrbios de consciéncia com lesdes do tronco cerebral e diencéfalo” (Angeleri
et al., 1971). Pacientes com mutismo acinético podem ser encontrados sentados
de olhos abertos e muitas vezes com movimentos oculares coordenados, ou seja,
eles parecem acompanhar o movimento de objetos colocados diante deles. Sua
consciéncia, contudo, estd severamente afetada e, devido a isso, a sindrome €
também chamada de “coma vigil”. O mutismo pode ser um traco predominante
quando a acinesia € devida a cistos craniofaringeos e pode exibir consciéncia flu-
tuante. Os casos originados por infarto do tronco cerebral devido a obstrucdo do
sistema vertebral-basilar (Cravioto et al., 1960) persistem até que a morte sobre-
venha. Acompanhamento dos olhos e pseudovigilancia também podem ser vistos
em estados assemelhados com o assim chamado estado vegetativo persistente
(Jennett e Plum, 1972) e a sindrome do cativeiro (locked-in) (Plum e Posner,
1972).

O diagnéstico diferencial por meio de exame neurolégico ndo ¢é dificil na
maioria dos casos de estupor funcional. Como Plum e Posner (1972) colocam ...
presenga de nistagmo na estimulag@o 6culo-vestibular e um EEG que € apenas le-
vemente lentificado sem outros sinais de anormalidades neuroldgicas descartam
o coma organico”. Estupores catatonicos podem trazer dificuldades. Mas, a au-
séncia de movimentos de “olhos de boneca”; presenca de respostas optocinéti-
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cas mesmo quando o paciente pode nio piscar diante de uma ameaca visual; EEG
normal; resposta positiva ao teste de amital sédico e uma histéria bem colhida
auxiliam sua identificacdo na maioria dos casos.

Estupor e etiologia

A atencdo dos psic6logos foi afinal dirigida para essas respostas estereoti-
padas que aparecem sob os nomes de “reacdo de congelamento”, “estado de tran-
se”, “hipnose animal” e “imobilidade tonica” (Gallup, 1974). Elas podem ocorrer
espontaneamente ou ser induzidas em pdssaros, répteis e pequenos mamiferos.
A manipulacdo farmacoldgica e experimental pode diminuir ou aumentar essas res-
postas (Gallup e Maser, 1977). Sua possivel associacdo com o estupor foi notada
anos atrds por um autor germanico: “O péanico e os estados de estupor s@o andlo-
gos ao reflexo de luta e & imobilidade animal respectivamente” (Weitbrecht, 1968).

A imobilidade tonica é considerada como um passo final na resposta de medo
contra predadores (Ratner, 1967). Estupores histéricos associados com intensa
ansiedade foram descritos na literatura (Neustatter, 1942; Gémez, 1980; Garmany,
1955). Estupores catatdnicos e depressivos também aparecem em um estado de
alto nivel de alerta.

Embora diferencas de espécie devessem prevenir contra extrapolacdes féceis,
¢é valioso considerar se o estupor psiquidtrico ndo poderia ser um vestigio de res-
posta etioldgica eliciada pelo processo psicético. Esse modelo etioldgico poderia
sugerir hipéteses neurofisioldgicas e bioquimicas. Um centro de controle do tron-
co cerebral para a “imobilidade tonica” dos animais ja foi descrito (Klemm, 1971).
O LSD-25, a adrenalina, a morfina, a fisiostigmina, os IMAOS e o triptofano po-
dem aumentar a imobilidade tdnica; a imipramina, a serotonina, a d-anfetamina,
a escopolamina podem diminui-la (Gallup e Maser, 1977). As fenotiazinas exibem
um efeito dose-dependente bidirecional.

Apenas umas poucas dessas drogas foram testadas no tratamento do es-
tupor humano. Estupores funcionais respondem parcial e transitoriamente aos
barbitidricos (Ward, 1978). A bulbocapnina pode induzir “catatonia experimental”,
caracterizada por catalepsia, negativismo, hipercinesia e transtornos do sistema
nervoso auténomo (Jong, 1956; Jong e Baruk, 1930). As fenotiazinas (ou outros
agentes bloqueadores do receptor de dopamina) podem induzir, em altas doses,
uma “sindrome neuroléptica” caracterizada pela catalepsia, retardamento psico-
motor, hipocinesia, apatia emocional e indiferenca afetiva (Baruk et al., 1958;
Gelenberg e Mandel, 1977; Raskin e Frank, 1974), e em doses mais baixas elas
podem reverter o estupor catatonico. A base neuroquimica para a efetividade da
eletroconvulsoterapia (ECT) nessa forma de estupor permanece indeterminada.
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Resumos ]63

(Stupor revisited)

Stupor is a neglected syndrome. This may be due to its low incidence, intrinsic
complexity and good response to ECT. Paucity of clinical material has not allowed for
adequate statistical and scientific analysis and therefore its phenomenology and
neurophysiology remain unclear. Important questions are whether: (1) stupor
constitutes a stable form of behavior amounting to a “symptom complex”; (2) it
represents a preprogrammed or vestigial behavior which may be triggered off by severe
noxae, whether psychogenic or organic; (3) personality and underlying cause play a
modulating role and; (4) organic and functional stupors share similar underlying
mechanisms or, alternatively, refer to unrelated clinical states. An evolutionary view
should integrate neurological and organic stupors and justify the use of the “freezing”
or cataleptic response to stress in animals as a research model. This should in turn
suggest pharmacological predictions of interest for the management of human stupor.

Key words: Stupor — history, disorders of consciousness — diagnosis, disorders of
consciousness — psychopathology, organic mental disorders

(La stupeur revisitée)
La stupeur est un syndrome négligé. Cela peut étre dii a sa faible incidence, a sa
complexité intrinséque et a sa bonne réponse a I’ECT. Le manque de matériel clinique
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ne permet pas d’effectuer des analyses statistiques et scientifiques adéquates et par
conséquent sa phénoménologie et sa neurophysiologie restent floues. Il s’agit de
découvrir si: (1) la stupeur constitue une forme stable de comportement équivalant a
un «syndrome complexe»; (2) elle représente un comportement préprogrammeé ou
résiduel qui peut étre déclenché par un mal sévere, soit psychogéne, soit organique;
(3) la personnalité et une cause sous-jacente jouent un réle modulateur et (4) si les
stupeurs organiques et fonctionnelles partagent des mécanismes sous-jacents similaires
ou, a défaut, renvoient a des états cliniques indépendants. Un point de vue
évolutionnaire devrait intégrer les stupeurs neurologiques et biologiques et justifier la
réponse de la «congélation» ou cataleptique au stress chez les animaux comme modéle
de recherche. Cela devrait en revanche produire des prédictions pharmacologiques
d’intérét pour la gestion de la stupeur humaine.

Mots clés: Stupeur — histoire, les troubles de la conscience — diagnostic, les troubles de
la conscience — psychopathologie, trouble mental organique

(El estupor revisitado)

El estupor es un sindrome negligenciado. Eso puede deberse a su baja incidencia,
a la complejidad intrinseca y a la buena respuesta al ECT. La pobreza del material
clinico no ha permitido andlisis estadisticas y cientificas adecuadas y, por tanto, su
fenomenologia y neurofisiologia permanecen no esclarecidas. Cuestiones importantes
son: 1) saber si el estupor constituye una forma estable de comportamiento llegando
a ser un “sindrome complexo”; 2) si él representa una conducta preprogramado o un
vestigio que puede ser desencadenado por una noxa severa, sea ésta psicogénica o
orgdnica; 3) si la personalidad y la causa subyacente desempeiian un papel modulador
e 4) saber si os estupores orgdnicos y funcionales comparten mecanismos subyacentes
similares o, alternativamente, se refieren a estados clinicos no relacionados.

Un ponto de vista evolutivo deberia integrar los estupores neurologicos e
orgdnicos y justificar el uso de la respuesta de “congelamiento” o cataléptica al estrés
en animales como un modelo de investigacion. Eso deberia al mismo tiempo, sugerir
predicciones farmacoldgicas de interés para el manejo del estupor humano.

Palabras-claves: Estupor — historia, trastornos de la conciencia — diagnéstico, trastornos
de la conciencia — psicopatologia, trastorno mental psicorganico
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