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INTRODUÇÃO 
Para entender os sonhos, é preciso primeiro considerar que nos faltam as evidências 

diretas que emprestam plausibilidade evolutiva a tantas narrativas sobre o surgimento 
de estruturas ou processos biológicos. Trabalha-se na completa ausência de registros 
paleontológicos sobre a neuro!siologia e a neuroanatomia das espécies ancestrais, pois 
crânios fossilizados fornecem muito pouca informação sobre os cérebros que contive-
ram. Por essa razão, os dados mais relevantes no que diz respeito à evolução do sono 
e dos sonhos provêm da investigação comparativa desses fenômenos em espécies de 
vertebrados atualmente existentes. Répteis, aves e mamíferos (amniotas) experimentam 
pelo menos dois estados neurais bem distintos. Durante a vigília, os amniotas interagem 
com o ambiente, ocupando seus nichos ecológicos. Durante o sono de ondas lentas, um 
estado em que a atividade neuronal se reduz e as ondas cerebrais se sincronizam em 
baixas frequências, os amniotas apresentam quiescência comportamental e atenuação 
da percepção sensorial. Além do sono de ondas lentas, aves, mamíferos e répteis croco-
dilianos também apresentam outro estado, chamado de sono MOR (movimentos ocu-
lares rápidos), em que a quiescência comportamental é concomitante com um aumento 
substancial da ativação de áreas especí!cas do cérebro. Aves e crocodilos têm episódios 
muito curtos de sono MOR, que duram alguns segundos cada. Em contrapartida, os 
mamíferos têm episódios de sono MOR que podem durar mais de uma hora. Nos se-
res humanos, o sono MOR está altamente correlacionado com a ocorrência de sonhos. 
Esses fatos levam à formulação de algumas questões: quais foram as pressões de seleção 
que moldaram a vigília, o sono de ondas lentas e o sono MOR? Quais são as funções do 
sono e dos sonhos? Como evoluíram?

Depois de mais de um século de intensas investigações anatômicas e !siológicas do 
cérebro, pode-se considerar que os mecanismos biológicos subjacentes à geração e à ma-
nutenção do sono são razoavelmente compreendidos.1-16. Por outro lado, as funções do 
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sono e dos sonhos permanecem controvertidas17-37. Mais de um século após a publicação 
de A Interpretação dos Sonhos38, ainda não foi alcançado um consenso sobre os sonhos 
e suas relações com a consciência humana. Enquanto as vertentes psicanalíticas da psi-
cologia abordam o signi!cado dos sonhos como realização do desejo 38-44, a psicologia 
experimental perscruta o aprendizado dependente de sono em busca de efeitos menos 
subjetivos do sonho45-60. Graças aos seus diferentes métodos, cada um desses campos de 
investigação tem estabelecido, em grande medida, a sua própria interpretação da feno-
menologia onírica. 

O fosso que ainda separa os processos neuronais subjacentes ao sono de uma expli-
cação detalhada da subjetividade do sonho produziu modelos que são absolutamente 
incompatíveis com as observações fundamentais à disposição de qualquer sonhador mi-
nimamente introspectivo. Um exemplo de tal dissociação é a noção de que a bizarrice e 
a hiperassociatividade dos sonhos podem ser trivialmente explicadas por uma ativação 
aleatória de neurônios neocorticais durante o sono MOR61,62. De acordo com essa teoria 
antifreudiana, os sonhos surgem de estímulos cerebrais profundos enviados aleatoria-
mente para o neocórtex, evocando uma sucessão de padrões de disparos neuronais que 
correspondem a fragmentos de memória concatenados ao acaso. O modelo propõe que 
tal processo tem a função de apagar os traços de memória irrelevantes, limpando o espa-
ço de armazenamento para permitir a formação de novas memórias. Um corolário dessa 
teoria é que o conteúdo dos sonhos é intrinsecamente sem sentido. Essa conclusão ataca 
frontalmente a ideia de que a interpretação do signi!cado dos sonhos pode ser uma 
janela relevante para a consciência humana38. Entretanto, a teoria da “ativação cortical 
aleatória” não sobrevive diante do fato de que os sonhos podem ser extremamente repe-
titivos, principalmente após um evento traumático signi!cativo. Na verdade, pesadelos 
recorrentes são um sintoma importante do transtorno de estresse pós-traumático, que 
é acompanhado por distúrbios do sono MOR63,64. Para dar um exemplo, veteranos de 
guerra costumam sonhar por décadas com eventos vividos em combate65-67. Mesmo pes-
soas não submetidas a forte estresse experimentam sonhos repetitivos ocasionalmente, 
e não chega a ser raro que uma pessoa possa acordar de um sonho e regressar a ele após 
poucos minutos de intervalo, retomando a narrativa onírica do ponto em que havia sido 
interrompida. Dado o número colossal de neurônios e sinapses do neocórtex huma-
no, é claramente impossível que a teoria da “ativação cortical aleatória” possa explicar a 
ocorrência de padrões de disparo neuronal quase idênticos ao longo de vários sonhos 
consecutivos.

Se é verdade que algumas teorias neurobiológicas do sonho negligenciam completa-
mente a introspecção como fonte válida de evidências, as abordagens humanistas sobre 
o fenômeno onírico muitas vezes optam por perspectivas antropocêntricas ou etnocên-
tricas injusti!cadas. O !lósofo antifreudiano Owen Flanagan, por exemplo, argumenta 
contra a ideia de que os sonhos sejam uma adaptação biológica com base em sua auto-
declarada incapacidade de reconhecer elementos adaptativos em seus próprios sonhos. 
Incapaz de imaginar cenários para a evolução onírica diferentes de sua vivência con-
fortável no mundo contemporâneo, Owen conclui que os sonhos são desprovidos de 
sentido e não possuem qualquer função: “os sonhos são um efeito colateral do sono”68. 
Por outro lado, a tradição psicanalítica tem sido criticada e até ridicularizada por insistir 
na ideia de que os sonhos representam tentativas de satisfazer desejos38 e por conside-
rar que a censura de pensamentos escandalosos é uma função universal dos sonhos69,70 
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em vez de um traço cultural da conservadora sociedade vienense em que Freud viveu e 
produziu sua obra71.

É tempo de formular uma síntese. Uma teoria satisfatória dos sonhos deve, em pri-
meiro lugar, levar em conta todos os aspectos relacionados com a sua fenomenologia, e 
não partes selecionadas dela. Em segundo lugar, é preciso distinguir as funções dos dife-
rentes estados de sono e sonho. Por !m, é necessário apresentar uma narrativa evolutiva 
plausível de como tais estados se tornaram adaptativos ao longo do tempo !logenético, 
evoluindo como uma série de camadas funcionais que só podem ser dissecadas na devi-
da ordem cronológica.

A EVOLUÇÃO DO SONO DE ONDAS LENTAS 
Para começar a delinear uma explicação das bases biológicas do sono, é preciso pri-

meiro regredir milhões de anos no passado para entender quando, como e por que o 
sono evoluiu. Com a possível exceção das esponjas, todos os animais apresentam ativi-
dade motora intermitente, em alternância com períodos de descanso para conservação 
de energia, reabastecimento metabólico e evitação de predadores72-76. Enquanto o des-
canso é determinado por variáveis externas e, portanto, imprevisível, o sono é um estado 
de quiescência endógena muito bem regulado por mecanismos ajustados às variações 
circadianas da luz ambiente. Moscas e caranguejos possuem um estado de repouso se-
melhante ao sono de ondas lentas observado em amniotas77-79. Ainda não está claro se o 
sono é um traço conservado em vertebrados e invertebrados, ou apenas uma adaptação 
convergente impulsionada por pressões seletivas semelhantes, como a variação circadia-
na na iluminação. Por um lado, a neurobiologia do sono em invertebrados não artrópo-
des é uma vasta fronteira inexplorada. Por outro lado, ainda é discutível se os peixes80,81 

e anfíbios82-85 apresentam sono verdadeiro, ou se possuem apenas períodos de descanso 
sempre que permitido pela falta de interferências ambientais86,87. O meio aquático é afe-
tado super!cialmente por mudanças circadianas da luz, sendo opaco na maior parte do 
tempo por causa da profundidade ou das partículas em suspensão. Em consequência, os 
peixes dependem fortemente do olfato e da percepção de campos elétricos e magnéticos 
para sobreviver, enquanto a visão tem geralmente uma importância reduzida88,89.

Amniotas são um grupo mono!lético derivado dos Anthracosauria, um grupo de 
anfíbios do Paleozoico90. Dada a presença do sono de ondas lentas em todas as espécies 
estudadas de répteis, aves e mamíferos10,86,91-104, pode-se concluir que o sono de ondas 
lentas foi favoravelmente selecionado no início da linhagem dos amniotas, durante a 
peregrinação ecológica da água para o ambiente seco no período Carbonífero (354-290 
milhões de anos atrás)105. A conquista do ambiente terrestre exigiu uma mudança drásti-
ca no sistema sensorial dos vertebrados, já que os animais terrestres em geral dependem 
muito da informação visual e auditiva para sobreviver. É razoável supor que a falta de luz 
durante a noite, ao forçar os primeiros répteis a se esconderem de predadores em tocas, 
cavernas ou ninhos88, exerceu uma pressão seletiva favorável ao aparecimento do sono 
de ondas lentas. Os primeiros animais que efetivamente dormiram foram provavelmente 
os ancestrais das tartarugas106,107, animais grandes e lentos que prosperaram em um vasto 
Éden de abundante vegetação comestível, povoado por invertebrados relativamente ino-
fensivos e ricos em proteína. Entretanto, para evitar a predação de outros amniotas, esses 
animais acabaram evoluindo com uma pesada armadura e hábitos bastante discretos108. 
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O sono coevoluiu com o aparecimento de massivas conexões recíprocas entre o tálamo 
e o córtex109-114. Durante o sono de ondas lentas, interações talamocorticais dão origem 
a rajadas de atividade neuronal e lentas oscilações de potencial elétrico que mantêm a 
desconexão sensorial típica desse estado12,13.

Quão relevante foi esse passo? O sono de ondas lentas certamente cumpre as fun-
ções primárias do descanso, relacionadas com a conservação de energia e a reposição 
metabólica. Além disso, o sono de ondas lentas também reforça uma função biológica 
adicional de imenso impacto comportamental: o aprendizado. Durante o sono de on-
das lentas, padrões de atividade neuronal ocorridos durante a vigília reverberam em 
diversas áreas do prosencéfalo, incluindo o hipocampo e o neocórtex20,21,23,24,26-30,34-37, 
re"etindo a ausência de interferência sensorial37,115. Tal reverberação parece promover 
a ampli!cação de traços de memórias por meio de mecanismos dependentes de cál-
cio13,116-119. Por concentrar a atividade endógena do cérebro em redes neuronais recen-
temente utilizadas, o sono de ondas lentas aumenta o contraste entre o que será ou 
não será lembrado, efetivamente ampliando a diferença entre memórias selecionadas e 
memórias descartadas. Enquanto o corpo economiza energia, o sono de ondas lentas 
promove a aprendizagem por repetição no cérebro. É concebível que a função cognitiva 
do sono de ondas lentas tenha evoluído como um mero epifenômeno da adaptação do 
comportamento de descanso ao regime circadiano vigente no ambiente terrestre. Ainda 
assim, é tentador especular que a evolução de um estado de desconexão sensorial capaz 
de aumentar a consolidação da memória tenha desempenhado um papel signi!cativo 
na radiação de espécies répteis que levou à longa era mesozoica da supremacia sáuria 
(250-65 milhões de anos atrás).

A EVOLUÇÃO DO SONO MOR 
O sono MOR é caracterizado por movimento rápido dos olhos, aumento da ativação 

cerebral e ausência total de movimentos musculares, exceto por alguns movimentos 
localizados1-10. A extinção em massa no !nal do período Cretáceo (65 milhões de anos 
atrás) permitiu a expansão ecológica de aves e mamíferos, vertebrados de sangue quen-
te caracterizados por terem sono MOR120 e uma capacidade cognitiva superior121-128. 
Vários núcleos pontinos, mesencefálicos e prosencefálicos coevoluíram para a geração 
e manutenção do sono MOR16,129,130. Em mamíferos, o sono MOR aumenta a expressão 
neocortical de arc e zif-26825,33,131,132, dois genes relacionados à plasticidade celular cuja 
transcrição desencadeia o fortalecimento e a remodelação de conexões sinápticas133-136. 
Tanto arc quanto zif-268 são necessários para a formação de memórias de longo pra-
zo137,138. O gene arc interage em nível dendrítico com o citoesqueleto, receptores gluta-
matérgicos e enzimas dependentes de cálcio localizadas no terminal pós-sináptico139-141, 
enquanto o gene zif-268 promove mudanças anterógradas no terminal axonal142-144. 
Além disso, o aumento da expressão de zif-268 inibe a atividade do proteassoma145, 
direcionando o metabolismo neuronal para a plasticidade sináptica dependente de sín-
tese proteica146.

Ao contrário do que acontece no sono MOR, os genes arc e zif-268 têm sua expressão 
reduzida durante o sono de ondas lentas25,33,132. Por essa razão, uma única noite de sono 
abriga vários ciclos de ativação e desativação da plasticidade sináptica, correspondentes 
aos episódios alternados de sono MOR e sono de ondas lentas. Em consequência do 
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efeito anterógrado da ativação do gene zif-268, o ciclo sono de ondas lentas/sono MOR 
produz uma propagação anterógrada e intermitente de traços de memória, propagando 
mudanças sinápticas por meio de circuitos cerebrais33. O resultado desse processo é o 
aumento do alcance e da força das memórias ao longo do tempo147. Experimentos em 
seres humanos demonstraram que um único ciclo contendo ambas as fases do sono é 
su!ciente para consolidar certos tipos de memória59. Entretanto, é a repetição de vá-
rios ciclos durante a noite que promove transformações mnemônicas realmente pro-
fundas, como a propagação gradual de memórias entre distintas áreas do cérebro115,147. 
Esse processo provavelmente é responsável pela ancoragem progressiva das memórias 
na matriz neuronal148,149, causando um aumento cumulativo da aprendizagem a cada 
noite de sono150. Nos mamíferos, a propagação anterógrada da expressão gênica durante 
o sono parece promover o êxodo progressivo de memórias do hipocampo para o neo-
córtex33,132,147, periodicamente liberando espaços de codi!cação neuronal na porta de 
entrada das memórias episódicas151-156. Talvez seja difícil determinar hoje o quão impor-
tante foi a aquisição de sono MOR para o sucesso evolutivo das aves e mamíferos, mas 
certamente a sua adição ao sono de ondas lentas fez com que o aprendizado se tornasse 
muito mais rápido, forte e duradouro.

Apesar do fato de que os répteis ancestrais foram os primeiros a evoluir o sono propria-
mente dito, os répteis atuais dormem menos do que a maioria dos mamíferos. Além disso, 
com exceção dos crocodilos, os répteis normalmente não apresentam sono MOR102. Por que 
as tartarugas, lagartos e cobras não conseguiram desenvolver o sono MOR? Ectotermia é a 
razão mais provável104,157, uma vez que mamíferos e aves só conseguem entrar em sono MOR 
dentro de uma faixa estreita de temperaturas relativamente elevadas158-162. Uma explicação al-
ternativa pode ser encontrada na ordem temporal dos dois estados de sono e nas suas diferen-
tes sensibilidades ao medo. Em circunstâncias normais, tanto em ratos quanto em homens, o 
sono MOR só pode ocorrer em seguida ao sono de ondas lentas, enquanto o contrário nunca 
ocorre1,8-10. Além disso, o sono MOR só aparece depois que certa quantidade de sono de ondas 
lentas tenha ocorrido1,8-10. Outra peça do quebra-cabeças é o fato de que ratos expostos ao medo 
condicionado têm uma forte supressão do sono MOR, mas não do sono de ondas lentas que o 
precede163. O aparecimento dos dinossauros, predadores implacáveis, fez da vida no Mesozoico 
algo muito ameaçador. Teria o medo da predação desempenhado uma restrição relevante para 
a evolução do sono, evitando que os ancestrais dos répteis atuais dormissem bem? Talvez o 
mito do dragão que dorme com um olho aberto tenha seu fundamento etológico no fato de 
que alguns répteis apresentam sono de ondas lentas uni-hemisférico, uma estranha partição 
funcional da atividade cerebral que também está presente em aves e mamíferos aquáticos98,164-170 
e que está positivamente correlacionada com o risco de predação76. Ou talvez, ao contrário, a 
vantagem cognitiva devida ao sono de ondas lentas tenha excedido em muito a necessidade 
de inteligência animal no ambiente rico e estável da era Mesozoica. Se os mais inteligentes dos 
poderosos dinossauros jurássicos alguma vez evoluíram o sono MOR é um mistério insolúvel, 
mas é importante notar que seus parentes mais próximos na Terra hoje em dia, os crocodilos171 
e as aves95,96,99,100, apresentam o sono MOR. Dada a enorme distância evolutiva entre esses gru-
pos e os mamíferos, é possível que o sono MOR seja uma adaptação convergente que evoluiu 
múltiplas vezes nos vertebrados. Mais investigações neuroanatômicas e neuro!siológicas dos 
circuitos neurais relacionados ao sono MOR em aves e crocodilianos serão necessárias para 
resolver o problema.
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A EVOLUÇÃO DO SONO MOR PROLONGADO 
Quando se trata de diferenças no sono MOR entre mamíferos e aves, o tempo é es-

sencial. Enquanto a maioria dos mamíferos exibe alguns episódios longos de sono MOR 
a cada 24 horas, com duração de até centenas de minutos por episódio, as aves exibem 
centenas de episódios ultracurtos de sono MOR em uma única noite, cada um com 
duração de poucos segundos95,96,99,100. Por que as aves não conseguiram desenvolver um 
sono MOR duradouro? Uma pista pode ser encontrada no fato de que, durante o sono 
MOR, apesar da falta de estímulos sensoriais, grandes porções do prosencéfalo tornam-
-se tão ativas quanto durante a vigília. Esses altos níveis de atividade não se transformam 
em comportamento manifesto (e, portanto, não interrompem o sono), porque neurô-
nios inibitórios na ponte encefálica bloqueiam e!cientemente a maior parte da atividade 
muscular durante o sono MOR172. É concebível que a necessidade de manter um tônus 
muscular residual a !m de empoleirar-se tenha sido uma restrição ecológica relevante 
para as aves, selecionando episódios de sono MOR com pequena duração95,96,99,100. As 
evidências mais recentes indicam que a expressão de genes relacionados à plasticidade 
celular, possivelmente a principal função cognitiva do sono MOR, atinge níveis máxi-
mos mesmo quando os episódios de MOR são muito curtos132. Que pressões de seleção 
levaram ao alongamento dos episódios individuais de sono MOR nos mamíferos? Os 
episódios de sono MOR prolongados contribuem para a aprendizagem de alguma forma 
especial?

Tal como descritos até agora, os mecanismos moleculares e celulares de"agrados pelo 
sono participam do fortalecimento das memórias já adquiridas. Há, entretanto, outra 
forma de aprendizagem, mais dramática e enigmática, que ainda não foi mencionada. O 

insight173, também conhecido como abdução174, corresponde à criação de novas ideias, 
a partir de memórias preexistentes, mas de modo não trivial. Embora insights possam 
ocorrer durante a vigília175, eles são muito facilitados pelo sono176. Vários exemplos no-
tórios de insights relacionados ao sono podem ser extraídos tanto da ciência como da 
arte177. Kekulé sonhou com uma cobra devorando a própria cauda e, assim, descobriu a 
estrutura circular do benzeno. Mendeleiev, o descobridor da tabela periódica, visuali-
zou em um sonho o seu conceito inovador. Sonhos intensos inspiraram artistas como 
Albrecht Dürer, William Blake, Salvador Dalí, Frida Kahlo e muitos outros177. Embora 
os mecanismos biológicos subjacentes à relação entre sonho e insight ainda permaneçam 
desconhecidos, os abundantes relatos subjetivos apontam para um fenômeno de grande 
relevância177.

Em apoio a essa hipótese, evidências experimentais indicam que o sono MOR pro-
longado instala uma reverberação neuronal não estacionária, em contraste com a rever-
beração fortemente estacionária durante o sono de ondas lentas20,37,178,179. Essa reverbe-
ração “ruidosa” durante o sono MOR, postulada há várias décadas pela psicologia180,181, 

pode, em tese, promover a reestruturação de memórias, em vez de simplesmente as re-
forçar. Em outras palavras, o sono MOR prolongado parece favorecer a montagem de 
“novas memórias” a partir de fragmentos de memórias preexistentes, embaralhando ou 
recombinando traços mnemônicos pregressos. Outra evidência a favor dessa hipótese 
vem de experimentos psicológicos em que os sujeitos são despertados de um episódio 
de sono de ondas lentas ou de sono MOR e imediatamente instados a resolver anagra-
mas. Os resultados indicam que o sono MOR facilita a resolução "exível de anagramas 
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em comparação com o sono de ondas lentas, que promove um pensamento mais lógico 
e linear182. Um estudo mais recente, utilizando uma tarefa psicológica que requer o uso 
de associações polissêmicas, demonstrou que o sono MOR facilita a procura mental de 
palavras remotamente relacionadas com uma palavra de teste. Em conjunto, esses acha-
dos corroboram a noção de que o sono MOR prolongado promove um processamento 
cognitivo mais "exível do que aquele encontrado no sono de ondas lentas.

A evolução do sono MOR prolongado pode estar relacionada com a seleção positiva 
do comportamento criativo, um recurso de grande importância em ambientes instáveis 
como aquele instalado pelo cataclismo do Cretáceo-Terciário (cerca de 65,5 milhões de 
anos atrás), que extinguiu os dinossauros e deu início à era dos grandes mamíferos. To-
das as espécies conhecidas de mamíferos, sejam monotremados, marsupiais ou placen-
tários, possuem episódios relativamente longos de sono MOR183. A equidna, por muito 
tempo suspeita de ser a única exceção entre os mamíferos184, na verdade apresenta um 
estado parecido com o sono MOR prolongado185,186.

SUBSTRATOS NEURAIS DO SONHO 
Em humanos, o sono MOR é quase sempre acompanhado de sonho3,7. Embora o for-

talecimento e a reestruturação de memórias estejam entre as funções cognitivas do sono, 
esses conceitos não dão conta completamente da complexidade simbólica que caracte-
riza a narrativa onírica. A!nal, não é comum sonhar com a mera repetição de tarefas 
difíceis, nem com imagens estáticas, nem com a resolução direta de problemas. Os so-
nhos podem ter evoluído como um efeito colateral da reverberação de memórias du-
rante o sono MOR prolongado e provavelmente estão presentes em todos os mamíferos 
que possuem essa característica. Qualquer proprietário de animal de estimação sabe que 
seus mascotes mamíferos, especialmente gatos e cães, parecem sonhar durante o sono. 
Evidências mais bem controladas de sonhos em mamíferos não humanos foram obtidas 
por lesões dos núcleos do tronco cerebral que promovem a atonia muscular durante 
o sono MOR187. Gatos com tais lesões dormem calmamente durante o sono de ondas 
lentas, mas, ao entrar em sono MOR, são subitamente agitados por comportamentos 
característicos da espécie, tais como miar e atacar. Com que sonham os gatos? Quais são 
os substratos neurais do sonho, que pressões de seleção moldaram sua evolução e qual é 
sua !nalidade enquanto narrativa simbólica?

Estudos em humanos com neuroimagem funcional (tomogra!a por emissão de pó-
sitrons e ressonância magnética funcional) têm revelado as áreas cerebrais que estão 
ativadas ou desativadas durante o sono MOR. Veri!ca-se nesse estado uma ativação 
signi!cativa das áreas visuais associativas188, o que pode explicar a complexa experiência 
visual dos sonhos. Foi observado, ainda, que os movimentos oculares presentes no sono 
MOR estão associados a uma ativação no campo ocular frontal direito, sugerindo que os 
movimentos oculares do sono MOR podem servir para rastrear alvos na cena onírica189. 
Num estudo recente, essa relação entre os movimentos oculares rápidos e o rastreamen-
to da cena onírica também foi observada190.

A ativação de circuitos talamocorticais durante o sono MOR contribui para os as-
pectos perceptuais da consciência onírica191. O núcleo geniculado lateral do tálamo, por 
exemplo, transmite as ondas ponto-genículo-occipitais do tronco encefálico para o cór-
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tex visual192, típicas do sono MOR. É importante considerar que a informação codi!ca-
da no padrão de ativação dos neurônios do núcleo geniculado lateral é su!ciente para 
representar os elementos básicos de uma cena natural193. Outra característica do sono 
MOR é a ativação do prosencéfalo basal, por meio dos sistemas ascendentes localizados 
no tronco encefálico194 e possivelmente no hipotálamo195, via projeções colinérgicas196. 
Essa ativação, decorrente de sistemas intrínsecos, pode contribuir para o grau relativa-
mente alto de consciência durante os sonhos191. Essa mesma atividade está relacionada 
ao aparecimento durante o sono MOR de oscilações eletroencefalográ!cas em torno de 
40 Hz197.

Outra característica marcante do sono MOR é o aparecimento de ritmo teta no sinal 
eletroencefalográ!co. As ondas teta são oscilações senoidais muito regulares na faixa de 
4-9 Hz que ocorrem no hipocampo198 (revisado em199). As ondas teta estão presentes em 
todos os mamíferos estudados até o presente200-204, inclusive macacos e humanos205-211. 
O ritmo teta foi um enigma por muitos anos após sua descoberta, porque o contexto 
de sua ocorrência varia enormemente entre as espécies. Durante o estado de vigília em 
coelhos, as ondas teta são insigni!cantes durante o movimento, mas abundantes quando 
os animais se tornam imóveis, o que levou à proposta inicial de que o ritmo teta estaria 
relacionado com a imobilidade alerta203,212. Não obstante, ratos204,212 e cobaias212 apre-
sentam exatamente o oposto – o ritmo teta ocorre quando os animais estão explorando 
ativamente seu ambiente e cessa quando os animais param. Para complicar ainda mais as 
coisas, gatos apresentam um padrão híbrido entre ratos e coelhos, com o aparecimento 
de ritmo teta intermitente tanto durante o movimento quanto durante o repouso200.

O fenômeno do ritmo teta constituiu-se num paradoxo, porque os dados da litera-
tura tanto implicavam quanto excluíam a atividade sensório-motora como fonte das 
oscilações. Foi proposto, então, que o ritmo teta seria um correlato do re"exo de orien-
tação213, do comportamento de aproximação213 e do comportamento alerta214-216. A desc-
oberta de que o ritmo teta também ocorre durante o sono MOR apenas aumentou a 
contradição201. No entanto, após uma análise cuidadosa e detalhada dos comportamen-
tos associados ao ritmo teta em várias espécies, foi encontrado um elo comum: o ritmo 
teta só ocorre durante a vigília quando os animais estão realizando comportamentos 
ecologicamente relevantes, especí!cos da espécie217: “O comportamento predatório no 
gato, o comportamento de presa no coelho e a exploração em ratos são, respectivamente, 
os mais importantes para sua sobrevivência”218. Essa proposta levou à hipótese de que as 
ondas teta estão envolvidas na aquisição e no processamento de informações ambientais 
particularmente signi!cativas. Tal interpretação encontrou apoio em experimentos de 
lesão do septo, uma das principais fontes do ritmo teta: ratos privados de teta se tornam 
amnésicos219. Além disso, a potenciação de longa duração do hipocampo (PLD), am-
plamente aceita como um modelo neuronal de aprendizagem e memória220, é preferen-
cialmente induzida por estimulação de alta frequência com a periodicidade do ritmo 
teta221-226. Estímulos fracos, que normalmente não são su!cientes para induzir a PLD, 
produzem potenciação quando aplicados na fase positiva da onda teta; inversamente, 
estímulos idênticos aplicados na fase negativa das ondas teta produzem depressão de 
longa duração (DLD)227 .

Outro achado experimental relevante é a sincronização com o ritmo teta do disparo 
de neurônios hipocampais que codi!cam espaço228-231. Em um estudo bastante interes-
sante232, foi relatado que o disparo desses neurônios também é correlacionado com o 
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ritmo teta durante o sono MOR. Os neurônios hipocampais foram registrados enquanto 
os roedores percorriam ambientes familiares e novos. Durante o sono MOR, o disparo 
neuronal observado em animais expostos ao ambiente novo ocorreu na fase positiva da 
onda teta, enquanto o disparo neuronal em animais expostos ao ambiente familiar ocor-
reu na fase negativa do ritmo teta. Demonstrou-se, ainda, que o disparo neuronal na 
fase positiva do ritmo teta, associado ao ambiente novo, perdurou por vários dias, mas 
se atenuou progressivamente, migrando em direção à fase negativa do ritmo teta. Em 
conjunto, esses resultados indicam que a ocorrência de ritmo teta durante o sono MOR 
denota processamento de memórias em nível hipocampal233.

Em humanos, as estruturas límbicas e paralímbicas corticais e subcorticais são se-
letivamente ativadas durante o sono MOR, o que pode se relacionar com os aspectos 
emocionais e afetivos dos sonhos191. Dentre essas estruturas, destacam-se o córtex fron-
tal ventromedial196, a amígdala234 – relacionada principalmente com a sensação de ansie-
dade – e o cíngulo anterior, que contribui para a saliência motivacional, bem como para 
a integração das emoções com a sensação de movimento235. Foi encontrado também um 
aumento do "uxo sanguíneo em regiões relacionadas com a sensação de movimento 
presente nos sonhos196. A ativação do vérmis cerebelar pode re"etir a entrada de infor-
mações a partir dos núcleos vestibulares do tronco, contribuindo para as características 
ilusórias de movimento durante o sonho236. A ativação intensa dos gânglios da base e do 
tegmento pedúnculo-pontino talvez in"uencie as ondas ponto-genículo-occipitais ca-
racterísticas do sono MOR, bem como o início da sensação de movimento dos sonhos237.

Com relação às áreas visuais corticais, as regiões associativas estão implicadas no 
sono MOR, pois lesões nessas áreas produzem dé!cits na formação de imagens vi suais 
nos sonhos238. Pacientes com lesões na área cortical V4, que são incapazes de gerar, 
quando despertos, imagens coloridas ou de faces, também não podem perceber essas ca-
racterísticas nos sonhos239,240. Esse achado contrasta com uma menor ativação das áreas 
multimodais frontais e parietais e também do córtex visual primário: lesões nessas áreas 
não alteram o componente visual dos sonhos238. Características especí!cas do sonho são 
geradas pelas mesmas áreas corticais associativas envolvidas no processamento duran-
te a vigília: como exemplo foi observado que o giro fusiforme é seletivamente ativado 
durante o sono MOR196 e está relacionado com a via visual ventral de reconhecimento 
de faces241. Além disso, foi observado que essas mesmas áreas visuais extraestriatais são 
ativadas durante uma alucinação na vigília242. Durante o sonho, a informação interna 
é processada entre as regiões límbicas e extraestriatais, já que essas áreas estão funcio-
nalmente isoladas do meio externo, tanto em termos de entrada de sinal (via córtex 
sensorial primário) como de saída (via córtex frontal)243. Além disso, observou-se uma 
diminuição importante durante o sono MOR da atividade no córtex pré-frontal dorsola-
teral27, uma região do cérebro essencial para o planejamento, a execução e a avaliação de 
metas comportamentais244,245. A diminuição da atividade nessa região pode estar relacio-
nada com algumas características típicas do sonho, como: a) incongruências no tempo, 
espaço e personagens; b) bizarrices e descontinuidades; c) falta de objetivo claro ou ações 
dirigidas para um !m especí!co; d) ausência de julgamento da situação; e) diminuição 
do controle das ações e passividade; f) desorientação; g) falhas na memória de trabalho; 
h) diminuição da autoconsciência; i) limitado poder volitivo da autorrepresentação234,246.

A relação estreita entre o sonho e o sono MOR levou os cientistas a pensarem que 
os sonhos se reduzem ao sono MOR e por si mesmo não têm signi!cado. Segundo essa 
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concepção, os sonhos são derivados da ativação cortical aleatória causada pelo tronco 
encefálico durante o sono MOR247, con!gurando evocações mnemônicas sem sentido, 
subproduto ou efeito colateral de um estado !siológico bem de!nido, mas de limitada 
transcendência. Evidências contrárias a esse ponto de vista derivam, sobretudo, de acha-
dos neurológicos. Após a Segunda Guerra Mundial, observações clínicas de soldados 
com traumas cerebrais evidenciaram que lesões localizadas na região occipitoparietal 
coincidiam com a supressão dos sonhos248. Em três casos a região lesionada se encon-
trava no lado direito e num quarto caso era bilateral, com predomínio à esquerda. Os 
pesquisadores também relacionaram o desaparecimento dos sonhos com um prejuízo 
na imaginação visual e memória no estado desperto. Observações mais recentes têm 
demonstrado que os sonhos não se reduzem ao sono MOR, que serve como um estado 
necessário, mas não su!ciente para a atividade onírica249. Os sonhos são gerados por 
uma rede de estruturas centradas no prosencéfalo e relacionadas com aspectos instin-
tivos e motivacionais, de acordo com as seguintes observações: a) Lesões extensas no 
tronco encefálico, ocorridas naturalmente em 26 pacientes, causaram a perda do sono 
MOR, mas houve preservação dos sonhos em 25 desses sujeitos250,251; b) Dos 111 casos 
publicados nos periódicos especializados na área de neurologia em que lesões cerebrais 
focais causaram a perda total (ou quase total) dos sonhos, a lesão estava localizada no 
prosencéfalo – com preservação do tronco encefálico – em 110 casos. Além disso, o sono 
MOR estava preservado em todos os casos em que o ciclo sono-vigília foi avaliado252,253.

A importância da região prosencefálica para os sonhos se dá pelo fato de que essa 
área contém um número substancial de !bras que conectam o lobo frontal e estruturas 
límbicas (como amígdala e cíngulo anterior) com células dopaminérgicas do tegumen-
to ventral249. Essa via essencialmente dopaminérgica é o alvo primário das leucotomias 
pré-frontais modi!cadas, utilizadas para o tratamento de pacientes esquizofrênicos gra-
ves254. Os sintomas positivos da esquizofrenia (como alucinações e delírios), que podem 
ser induzidos por L-dopa, anfetaminas ou cocaína, são decorrentes da ativação desse 
sistema255-257. Os agonistas dopaminérgicos também aumentam a incidência de sonhos 
vívidos e pesadelos, na ausência de concomitante efeito na intensidade, duração ou fre-
quência de sono MOR258. Outras evidências sugerem a importância da dopamina para 
os sonhos, como: a) A lesão de fímbrias dopaminérgicas meso-córtico-límbicas tem 
como consequência a perda dos sonhos, preservando o sono MOR238; b) Drogas que 
bloqueiam a atividade desse circuito, como o haloperidol, por exemplo, também ini-
bem, além dos sintomas psicóticos, os sonhos vívidos259. Tomados em conjunto, esses 
resultados indicam que sonho e sono MOR não são o mesmo fenômeno, nem têm bases 
neurais idênticas. É importante considerar que os circuitos necessários para o sonho 
são relacionados com a motivação para receber recompensas e evitar punições. Esses 
circuitos utilizam o neurotransmissor dopamina para modular a atividade de regiões 
relacionadas à memória, emoção e percepção. O fato de que o sonho é abolido após lesão 
das vias dopaminérgicas de motivação dá novo impulso à proposta freudiana de que o 
desejo é motor dos sonhos38. Dessa forma, pode-se dizer que sonho e o sono MOR são 
estados autônomos, controlados por mecanismos interativos, porém distintos249.

A EXPERIÊNCIA SUBJETIVA DO SONHO E SUAS POSSÍVEIS FUNÇÕES 
A experiência do sonho se caracteriza por nove fenômenos191:
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1. Percepções alucinatórias, principalmente de cunho visual ou motor, mas que oca-
sionalmente podem envolver outras modalidades sensoriais260,261.

2. Imagens que podem mudar rapidamente e que são frequentemente bizarras 262-264, 
mas que também podem ter conteúdo cotidiano265.

3. Delírio, pois somos constantemente levados a acreditar no que acontece durante 
o sonho como se fosse verdade, por mais bizarro que seja o conteúdo onírico266.

4. Nenhuma267 ou pouca268 re"exão racional durante o sonho, que geralmente só 
ocorre a posteriori e com explicações fracas para eventos improváveis ou impossí-
veis da cena onírica247,264.

5. Falta de estabilidade na orientação, incongruência e descontinuidade de tempo, 
lugar e pessoas260,263,269.

6. Narrativa confabulatória e história com lacunas preenchidas sem sentido270,271.
7. Emoções intensas, principalmente de medo e ansiedade272, que parecem integrar 

o conteúdo bizarro273 ou até mesmo moldar o processo narrativo274. Apesar de a 
maioria dos estudos mostrar um predomínio de emoções negativas, outros traba-
lhos têm observado uma presença importante de emoções positivas275.

8. Incorporação de comportamentos instintivos (especialmente luta ou fuga), que 
também podem atuar como indutores da narrativa276.

9. Controle volitivo bastante atenuado, pois o sonhador raramente considera a pos-
sibilidade de controlar o "uxo do sonho277.

Uma característica notável dos sonhos é que eles quase nunca são observados por 
pontos de vista oníricos diferentes do eu, isto é, da autorrepresentação. Em circunstân-
cias normais, os sonhadores têm limitado controle de seu sonho, bem como de perso-
nagens e cenas circundantes, que apresentam um elevado grau de autonomia. Parece 
evidente, a partir desses fatos, que a autorrepresentação é apenas uma entre as muitas 
memórias ativadas durante o sono MOR, tecidas na narrativa do sonho pelas probabili-
dades idiossincráticas de associação de memória em cada indivíduo. Os sonhos, conce-
bidos por Freud como “um conglomerado de formações psíquicas”38, parecem re"etir a 
ativação fragmentada do próprio material de que o inconsciente é feito, ou seja, de lem-
branças latentes69. A função dos sonhos ainda é controversa, destacando-se três teorias 
não mutuamente excludentes:

a) Freudiana: propõe que os sonhos têm como função possibilitar a descarga de de-
sejos reprimidos38. Freud dividiu as antigas teorias sobre a função dos sonhos em três 
grupos: os sonhos representariam um contínuo da atividade psíquica da vigília, um re-
baixamento dessa atividade ou um estado em que há inclinação para o desenvolvimento 
de atividades psíquicas especiais. Se os sonhos representam uma continuação da ativida-
de psíquica da vigília, como diz a primeira teoria, não haveria uma distinção clara entre 
os sonhos e os pensamentos da vigília. Basta um pouco de introspecção para veri!car 
que isso não ocorre. A visão de que os sonhos implicam um rebaixamento da atividade 
psíquica da vigília é a mais popular, devido ao estado confusional e torporoso inerente 
aos sonhos, decorrente da concatenação tumultuada e irregular das imagens. Para Dela-
ge, “O sonho é produto do pensamento errante, sem objetivo e sem direção, !xando-se 
sucessivamente nas lembranças que conservam intensidade bastante para se colocarem 
em seu caminho e interromperem seu curso, estabelecendo entre elas um laço ora fraco 
e indeciso, ora mais forte e mais estreito, conforme a atividade do cérebro no momento 
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seja mais ou menos abolida pelo sono”38. O terceiro tipo de explicação para a função 
dos sonhos propõe que nesse estado há o desenvolvimento de atividades psíquicas es-
peciais, ou seja, que não poderiam ocorrer durante a vigília. Assim, para Freud, “Os 
sonhos são um escudo contra a enfadonha monotonia da vida: libertam a imaginação de 
seus grilhões… Sem os sonhos, por certo envelheceríamos mais cedo; assim, podemos 
contemplá-los, não como uma dádiva do céu, mas como uma recreação preciosa, como 
companheiros amáveis em nossa peregrinação ao túmulo”38. É importante ressaltar que 
para Freud esses “companheiros preciosos” trariam sempre, inscritos em sua gênese, 
signi!cados ocultos relacionados aos desejos do sonhador.

A teoria freudiana ainda sofre críticas veementes no meio acadêmico, principalmen-
te pelo escasso embasamento neurobiológico. Não obstante, um recente estudo reportou 
que estudantes de três culturas bem diferentes (Estados Unidos, Coreia do Sul e Índia) 
reportaram acreditar, na sua maioria, que os sonhos contêm verdades escondidas, ou 
signi!cados importantes o su!ciente para serem interpretados278. Além disso, quando os 
participantes foram instruídos a imaginar um acidente de avião relatado por autorida-
des durante a vigília, ou apenas ocorrido em sonhos, foi atribuída mais signi!cância no 
segundo caso. Nesse mesmo estudo, foi observado, ainda, que os participantes atribuíam 
mais signi!cado aos sonhos quando o conteúdo onírico tinha relação com suas crenças 
preexistentes: sonhos com pessoas amigas foram considerados mais signi!cativos quan-
do eram positivos, ocorrendo o contrário quando os sonhos eram com inimigos. Por !m, 
solicitou-se a participantes religiosos ou agnósticos que imaginassem ouvir as palavras 
de Deus num sonho, ordenando que !zessem algo que gostariam de fazer (como viajar, 
por exemplo) ou não (como trabalhar mais, por exemplo). Novamente se con!rmou que 
as interpretações dependem da motivação do sujeito, pois os religiosos atribuíram mais 
signi!cado aos comandos de Deus, e os agnósticos só foram in"uenciados quando havia 
correspondência entre a ordem divina e seus desejos seculares, ou seja, quando a ordem 
era para que viajassem em vez de trabalhar mais278.

Num estudo semelhante realizado no Brasil, observamos que a ocorrência de sonhos 
antecipatórios é proporcional à crença em sua e!cácia. Assim como foi observado em ou-
tras culturas, a maioria dos participantes brasileiros (58% dos 269 participantes) reportou 
acreditar que os sonhos contêm verdades ocultas. Foi observado também que a prevalên-
cia da crença na existência de sonhos antecipatórios é signi!cativamente maior do que a 
frequência de ocorrência desse tipo de sonho na vivência onírica dos sujeitos amostra-
dos. Nesse mesmo artigo, demonstramos também que os sujeitos que relataram conhecer 
ao menos um caso de premonição em sonhos declararam maior ocorrência de sonhos 
antecipatórios, bem como maior crença na relação dos sonhos com o futuro, do que os 
participantes que declararam não conhecer qualquer caso de sonho premonitório279.

b) Esquecimento e memória: para Crick e Mitchison (1983), os sonhos relacionados 
ao sono MOR têm a função de remover certos modos indesejáveis de interação de redes 
de neurônios no córtex cerebral61. Isso seria feito durante o sono MOR por um meca-
nismo de aprendizado reverso, de modo que o traço de memória do sonho se tornaria 
enfraquecido. A teoria proposta por esses autores parte do pressuposto de que, nos ma-
míferos, o sistema cortical pode ser visto como uma rede interconectada de células que 
suportam uma grande variedade de modelos de excitação, o que permite a entrada de 
informações parasitas. Essas informações poderiam ser detectadas e suprimidas por um 
mecanismo especial que opera durante o sono MOR, caracterizando um processo ativo 
de “aprendizagem reversa” que seria diferente do processo de esquecimento normal.
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c) Evolutiva: de acordo com essa proposição, os sonhos teriam evoluído a partir do 
sono MOR prolongado, pois os sonhos parecem estar presentes em diferentes mamífe-
ros que o apresentam. Isso se infere de experimentos em que a atonia do sono MOR foi 
suprimida por lesões pontinas, levando ratos280-282 e gatos187,283,284 a apresentarem movi-
mentos durante o sono. Presume-se que a evolução dos sonhos nos vertebrados superio-
res foi moldada num ambiente de incertezas, em que o sonho poderia ter valor positivo. 
Ao proporcionar um cenário onírico para novos aprendizados sem risco de dano para o 
organismo, o sonho permitiria o treinamento de comportamentos capazes de propiciar 
recompensas e evitar punições285. Essa hipótese é uma generalização da teoria da simula-
ção de ameaças286, segundo a qual os sonhos têm a função de simular ações que levam a 
consequências indesejáveis, dando origem a pesadelos que alertam para comportamen-
tos, lugares, alimentos e seres vivos que devem ser evitados no mundo real. Do ponto 
de vista evolutivo, a pergunta “O sonho tem função?” deve ser reformulada da seguinte 
maneira: “A ativação de um modelo neural do mundo durante o sono pode aumentar 
a probabilidade de sucesso reprodutivo do indivíduo em seu ambiente natural?” Para 
responder a essa pergunta, a teoria da simulação de ameaças se embasa em seis propo-
sições, descritas a seguir:

1.  A consciência onírica não é plenamente aleatória ou desorganizada; na verdade, 
ela habita uma representação do mundo. Isso é corroborado pela observação de 
que todas as modalidades sensoriais estão envolvidas na experiência perceptual 
nos sonhos, em proporção comparável à da vigília261.

2. A experiência onírica é predominantemente relacionada a eventos de cunho amea-
çador. Vários trabalhos têm demonstrado que a maioria das emoções nos sonhos 
é negativa, principalmente do tipo medo ou ansiedade287. Agressão é a forma mais 
frequente de interação social presente nos sonhos, e os sonhadores são envolvidos 
principalmente no papel de vítimas288. Nesse mesmo trabalho, foi observado que 
os principais agressores eram animais ou homens desconhecidos. Para Revonsuo 
(2000), isso pode ser explicado pelo fato de que nossos ancestrais viviam em am-
bientes constantemente ameaçados por animais, ou por outros grupos humanos 
em competição violenta por território ou comida286. Isso seria evidenciado tam-
bém pela maior presença de sonhos ameaçadores nas crianças pequenas (cujo cé-
rebro ainda não teve a chance de se ajustar ao ambiente contemporâneo) e pela 
progressiva diminuição da frequência desses sonhos até a idade adulta289. Em ter-
mos neurobiológicos, a ativação límbica durante o sono MOR, principalmente da 
amígdala243,290, seria o correlato neural da simulação de ameaças.

3. A exposição real a eventos estressantes durante a vigília ativa o sistema de simu-
lação de ameaças. Experiências de perigo, que ameaçam a vida, são comumente 
incorporadas nos sonhos291, demonstrando, assim, o efeito do trauma no conteúdo 
onírico. Foi observado também que a presença de um evento altamente estressante 
está associada a um aumento na quantidade de sono MOR em sujeitos normais292.

4. As simulações de ameaças nos sonhos são perceptual e comportamentalmente 
rea lísticas: os ensaios da percepção e também das respostas à ameaça são e!cien-
tes. Em se tratando de sensações, a grande maioria dos sonhos (principalmente os 
pesadelos) consiste de imagens vívidas que parecem reais267. Em termos motores, 
o realismo do movimento pode ser observado em pacientes com transtorno com-
portamental do sono MOR, em que há um mau funcionamento dos mecanismos 
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responsáveis pela atonia presente nessa fase do sono293. Esses pacientes manifes-
tam um comportamento relacionado com a imaginação motora que experimen-
tam durante o sonho294.

5. A simulação das habilidades motoras e perceptuais leva a um aumento do de-
sempenho nas situações reais correspondentes, mesmo que os ensaios não sejam 
explicitamente lembrados. As pesquisas realizadas sobre os efeitos da imaginação 
motora e do treino mental mostram que a imaginação motora repetida pode indu-
zir um aumento da força muscular295, uma melhora no aprendizado de novas ha-
bilidades296 e um incremento no desempenho esportivo297. Além disso, trabalhos 
com aprendizado e memória implícita também têm mostrado que várias habilida-
des motoras importantes podem ser aprendidas sem acesso consciente298.

6. O ambiente pré-histórico em que o cérebro humano evoluiu incluía frequentes 
eventos perigosos, que constituíam ameaças extremas ao sucesso reprodutivo dos 
nossos ancestrais caçadores-coletores. Essas ocasiões provavelmente se apresenta-
vam como gatilhos para o sistema de simulação de ameaças. Uma forma de testar 
essa hipótese seria pela observação dos sonhos de tribos de caçadores-coletores 
que ainda vivem nos dias de hoje: uma análise do conteúdo de 385 sonhos cole-
tados entre os índios Mehinaku (Brasil) evidenciou que os relatos desses sonhos 
continham mais agressão física (principalmente envolvendo animais) do que uma 
amostra onírica urbana299. Resultado semelhante foi observado na Austrália, no 
início dos anos 1930, entre os aborígenes da tribo Yir Yoront300. Esses estudos cor-
roboram a noção de que o sonho foi selecionado por sua função adaptativa, atuan-
do como um ambiente virtual para simulações do passado, relacionadas com as 
memórias, ou simulações do futuro, relacionadas com as expectativas285.

O PRESENTE E O FUTURO DOS SONHOS HUMANOS 
As três teorias apresentadas anteriormente são compatíveis entre si, pois se referem a 

diferentes níveis funcionais do sono e do sonho. Considerando de forma ampla o corpo 
de evidências apresentado até aqui, pode-se inferir que a função dos sonhos é editar e 
recombinar as memórias adquiridas durante a vigília, em um processo cíclico de criação, 
seleção e generalização de conjecturas sobre o mundo. Os sonhos não são peças isola-
das de um quebra-cabeça, nem cadeias lineares de memórias, mas sim uma concatena-
ção de representações sensoriais e motoras de acordo com as emoções dominantes do 
sonhador. Os sonhos funcionam como oráculos cegos, máquinas biológicas que criam 
cenários futuros com base unicamente na experiência do passado, orientando as ações 
de vigília de modo a maximizar a adaptação ao ambiente. Esse aspecto onírico de pre-
dição do futuro, ou mais exatamente de especulação sobre o futuro, é provavelmente a 
explicação para a crença generalizada na premonição onírica em diversas sociedades do 
passado e do presente. Apesar de sua aleatoriedade, os sonhos por vezes predizem muito 
precisamente os acontecimentos futuros. Esse é um fenômeno raro na sociedade huma-
na moderna, mas adivinhos de sonhos desempenharam um papel histórico importante 
nas civilizações da Antiguidade41,301. Hoje em dia, a interpretação dos sonhos continua a 
ser bastante relevante em muitas das chamadas culturas “primitivas”302-305.
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De que forma é possível conciliar a explicação materialista dos sonhos com a função 
premonitória a eles atribuída por tantas tradições diferentes? O ponto de encontro entre 
concepções tão distintas é a reativação de memórias durante o sono, que alimenta o 
enredo onírico. Para vivenciá-lo subjetivamente, não basta reverberar padrões de ati-
vidade elétrica no córtex cerebral. É preciso concatená-los numa busca da satisfação 
do desejo mediada por dopamina, de forma a simular uma sequência comportamental 
plausível, capaz de inserir-se num futuro em potencial que inclua o ambiente e o próprio 
sonhador. Governado pelas emoções e motivações, o sonho permite a simulação de fu-
turos possíveis, tão mais claros e prováveis quanto mais marcantes e previsíveis forem os 
desa!os da vigília. Nessa concepção, a função primordial dos sonhos é a simulação de 
estratégias comportamentais, adaptativas ou não. Recompensando os circuitos neurais 
dos sonhos bons e punindo os circuitos subjacentes aos pesadelos, é possível aprender 
durante a noite sem os riscos da realidade.

Tendo em vista uma perspectiva evolutiva, é possível presumir que os enredos oní-
ricos de animais livres na natureza consistam de poucas narrativas repetidas à exaustão, 
mas com inúmeras variações sobre os mesmos temas: simulações de predar e ser preda-
do, fazer a corte e procriar, navegação para forrageio e cuidado parental. As fortes pres-
sões seletivas sobre comportamentos de importância crucial devem moldar de forma 
rigidamente darwinista o enredo do sonho, estereotipando a reverberação mnemônica 
em relação direta com a sobrevivência. Mesmo para nossos ancestrais hominídeos de 
500 mil anos atrás, já equipados com armas e fogo, a vida era perigosa e podia acabar 
tragicamente a qualquer momento. Foi apenas com o advento da pecuária, da agricul-
tura e da medicina xamânica que começamos a nos libertar, ainda que lentamente, dos 
estreitos limites da necessidade.

À medida que a vida humana tornou-se progressivamente mais fácil e mais com-
plexa, com o desenvolvimento da cultura e seus confortos, os sonhos perderam muito 
de seu poder de previsão, adquirindo um repertório simbólico muito diversi!cado. Em 
comparação com outros mamíferos na natureza, seres humanos contemporâneos ex-
perimentam muito menos ansiedades em seu cotidiano. Predadores não humanos são 
muito raros, a lei inibe a predação entre seres humanos e, por mais que exames na escola 
e demandas de trabalho possam ser estressantes, esses desa!os não envolvem dor física 
nem possibilidade de mutilação. Alimentos nutritivos podem ser adquiridos em grandes 
quantidades em mercearias, cuidados de saúde são fornecidos rapidamente após lesões 
acidentais ou adoecimento, e habitamos abrigos seguros, sólidos e permanentes. Em se-
res humanos modernos, os sonhos não estão mais sob a in"uência de eventos de vida ou 
morte. Ao contrário, são dominados por uma miríade de pequenas frustrações, desa!os e 
expectativas prosaicas. Na ausência de vivências cotidianas altamente signi!cativas, não 
é de surpreender que os sonhos humanos contemporâneos tendam a misturar elementos 
recentes e triviais da vida desperta com memórias antigas fortemente codi!cadas, che-
gando até a infância38. Ainda assim, é possível em circunstâncias experimentais revelar 
o caráter adaptativo dos sonhos. Num estudo recente sobre a relação entre conteú do 
onírico e desempenho numa tarefa espacial dependente de hipocampo, observou-se que 
a presença de imagens oníricas relacionadas com a tarefa estava fortemente associada a 
um bom desempenho na tarefa numa sessão subsequente. A presença das mesmas ima-
gens durante a vigília, entretanto, não mostrou relação com o desempenho306.
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É interessante especular sobre como os sonhos humanos serão, no futuro, já que as 
pressões seletivas continuam a mudar. Embora a maioria das pessoas não relate nenhu-
ma consciência de estar sonhando enquanto o sonho se realiza, é possível estar conscien-
te do sonho sem acordar, um estado chamado de sonho lúcido307-311. Os sonhos lúcidos 
ocorrem durante episódios de sono MOR, em que o metabolismo se eleva considera-
velmente, sendo caracterizado por um aumento da densidade dos movimentos ocula-
res, da frequência cardíaca e da frequência respiratória312. Durante os sonhos lúcidos, é 
possível que o sonhador assuma o controle parcial ou total da narrativa do sonho309,310, 
o que indica que a autorrepresentação é mais dominante nos sonhos lúcidos do que no 
sonho comum. Isso sugere que a atividade eletroencefalográ!ca no córtex pré-frontal 
está aumentada durante os sonhos lúcidos, resultado encontrado tanto pelo nosso gru-
po de pesquisa313 quanto pelo grupo do Dr. Allan Hobson314. Embora os mecanismos 
subjacentes a essa elevação ainda sejam desconhecidos, é provável que envolvam hiper-
dopaminérgia e hipercolinérgia. Dados preliminares do nosso grupo de pesquisa, em 
colaboração com o Dr. Daniel Erlacher da Universidade de Heidelberg (Alemanha), su-
gerem também que os sonhos lúcidos são acompanhados de uma maior ativação do lobo 
occipital, uma possível explicação para a maior vividez visual desses sonhos315. Em um 
caso particular de sonho lúcido que registramos, o sonhador experimentou um enredo 
em terceira pessoa, fora do corpo, “como se fosse um diretor de cinema”. Curiosamente, 
nesse caso detectamos um aumento de atividade na junção temporoparietal direita315, 
uma região relacionada com a consciência da autorrepresentação, com a imagética do 
corpo e com experiências fora do corpo316,317.

Apesar da abundância de relatos subjetivos sobre o uso de sonhos lúcidos para me-
lhorar o desempenho em uma variedade de habilidades da vida real318-321, o potencial 
cognitivo de tais sonhos ainda é uma fronteira de investigação a ser plenamente explo-
rada pela ciência. O uso de sonhos lúcidos para o aprendizado por meio de simulações 
conscientes, se con!rmado e tornado acessível ao público em geral, pode representar um 
avanço sem precedentes para a evolução futura da consciência humana.
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