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RESUMO 
 

O Transtorno de Déficit de Atenção e Hiperatividade, um dos transtornos 
psiquiátricos mais comuns entre crianças e adolescentes, é um problema de 
desenvolvimento predominante, e muitas vezes persistente, que se caracteriza por 
apresentar níveis incapacitantes e inadequados, de desatenção, hiperatividade e 
impulsividade, geralmente associado a déficits cognitivos e prejuízo de funções 
executivas e de noção de tempo. Além de estar associado com baixa performance 
acadêmica e dificuldade de aprendizado, os pacientes de TDAH costumam 
apresentar transtornos de ansiedade, desordens de comportamento disruptivo, 
transtornos depressivos e transtorno por uso de substâncias, como álcool, tabaco e 
drogas ilícitas. Entre as hipóteses para a patofisiologia do transtorno estão a 
hipofunção dopaminérgica em regiões corticais, límbicas e motoras, além do 
desbalanço entre os sistemas de inibição e ativação comportamentais. Seu 
tratamento farmacológico de primeira escolha é o metilfenidato, fármaco estimulante 
responsável pela inibição da recaptação de dopamina e noradrenalina. Ocorre que 
ele atua em áreas responsáveis por motivação e busca de recompensa, e não temos 
informações claras sobre o resultado dessa exposição a longo prazo. Para inferir 
sobre esses possíveis resultados, pedimos que voluntários, que estavam estudando, 
ou já haviam concluído, um curso de graduação, entre 18 e 30 anos, respondessem, 
de forma remota, questionários de triagem socioeconômica, histórico de diagnóstico 
de TDAH e tratamento farmacológico e histórico de diagnóstico de outros 
transtornos psiquiátricos e tratamento farmacológico, além dos testes psicométricos 
ASRS-18 e DASS-21. A partir das respostas separamos os participantes, 
inicialmente, em 114 do Grupo Controle, sem histórico de diagnóstico de TDAH, e 
114 voluntários com diagnóstico de TDAH. Nossos resultados demonstraram que, 
dentro da população de pesquisa, o diagnóstico de TDAH parece ser fator de risco 
para redução de desempenho acadêmico, apesar de não afetar o engajamento em 
atividades econômicas, além de estar associado a outros transtornos psiquiátricos, e 
necessidade de tratamento farmacológico para esses tratamentos, mas 
surpreendentemente não se relacionava com a frequência de consumo de álcool. 
Depois separamos os participantes diagnosticados com TDAH em 3 grupos, os sem 
histórico de tratamento farmacológico para o transtorno, os que estavam recebendo 
o tratamento farmacológico ao longo da pesquisa, e os que já não recebiam mais 
tratamento farmacológico durante a pesquisa. Os resultados não apontaram 
diferença na intensidade de sintomas de TDAH entre os grupos, o mesmo foi 
observado com a ocorrência de outros transtornos psiquiátricos e intensidade de 
sintomas de depressão, ansiedade e estresse. Contudo, a intensidade dos sintomas 
de TDAH parece ter interferido na intensidade de sintomas de depressão e 
ansiedade, assim como o tratamento farmacológico para TDAH se relacionou com o 
tratamento farmacológico para outros transtornos. Concluímos, diante da análise dos 
nossos resultados e da literatura disponível, que o metilfenidato não representou 
risco para a saúde mental dos nossos participantes, além de oferecer, com 
limitações, segurança contra ocorrência de comorbidades psiquiátricas e redução 
dos sintomas de TDAH. 
 
Palavras-chave: Metilfenidato. Saúde Mental. TDAH. Depressão. Ansiedade. 
 
 



 
 

ABSTRACT 
 

Attention Deficit Hyperactivity Disorder, one of the most common psychiatric 
disorders among children and adolescents, is a prevalent and often persistent 
developmental problem, which is characterized by presenting disabling and 
inadequate levels of inattention, hyperactivity and impulsivity, generally associated 
with cognitive deficits and impairment of executive functions and the notion of time. In 
addition to being associated with poor academic performance and learning 
difficulties, ADHD patients often have anxiety disorders, disruptive behaviour 
disorders, depressive disorders, and substance use disorder such as alcohol, 
tobacco, and illicit drugs. Among the hypotheses for the pathophysiology of the 
disorder are the dopaminergic hypofunction in cortical, limbic and motor regions, in 
addition to the imbalance between the systems of inhibition and behavioural 
activation. Its first-choice pharmacological treatment is methylphenidate, a stimulant 
drug responsible for inhibiting the reuptake of dopamine and norepinephrine. It so 
happens that he works in areas responsible for motivation and the search for reward, 
and we do not have clear information about the result of this long-term exposure. To 
infer about these possible results, we asked volunteers, who were studying, or had 
already completed, an undergraduate course, between 18 and 30 years old, to 
remotely answer socioeconomic screening questionnaires, history of ADHD 
diagnosis and pharmacological treatment and a history of diagnosis of other 
psychiatric disorders and pharmacological treatment, in addition to the ASRS-18 and 
DASS-21 psychometric tests. Based on the answers, we initially separated the 
participants into 114 of the Control Group, without a history of ADHD diagnosis, and 
114 volunteers with a diagnosis of ADHD. Our results showed that, within the 
research population, the diagnosis of ADHD seems to be a risk factor for reduced 
academic performance, despite not affecting the engagement in economic activities, 
in addition to being associated with other psychiatric disorders, and the need for 
pharmacological treatment for these treatments, but surprisingly it did not relate to 
the frequency of alcohol consumption. We then separated participants diagnosed 
with ADHD into 3 groups, those with no history of pharmacological treatment for the 
disorder, those who were receiving pharmacological treatment throughout the 
research, and those who no longer received pharmacological treatment during the 
research. The results showed no difference in the intensity of ADHD symptoms 
between the groups, the same was observed with the occurrence of other psychiatric 
disorders and intensity of symptoms of depression, anxiety and stress. However, the 
intensity of ADHD symptoms seems to have interfered with the intensity of 
depression and anxiety symptoms, just as pharmacological treatment for ADHD was 
related to pharmacological treatment for other disorders. Based on the analysis of 
our results and the available literature, we concluded that methylphenidate did not 
represent a risk to the mental health of our participants, in addition to offering, with 
limitations, security against the occurrence of psychiatric comorbidities and reduction 
of ADHD symptoms. 
 

Keywords: Methylphenidate. Mental health. ADHD Depression. Anxiety. 
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1 INTRODUÇÃO  
 

O TDAH (Transtorno de Déficit de Atenção e Hiperatividade) é um problema 

de desenvolvimento predominante, e muitas vezes persistente, que se caracteriza 

por apresentar níveis incapacitantes e inadequados, para a idade cronológica do 

paciente, de desatenção, hiperatividade e impulsividade, geralmente associado a 

déficits cognitivos e prejuízo de funções executivas e de noção de tempo (Schweren, 

2018). Está entre os transtornos psiquiátricas mais comuns entre crianças e 

adolescentes no Brasil, afetando 5,29% da população com idade escolar (Azevêdo, 

2009). Além de estar associado com baixa performance acadêmica e dificuldade de 

aprendizado (Pires, 2009), os pacientes de TDAH costumam apresentar transtornos 

de ansiedade, desordens de comportamento disruptivo e transtornos depressivos 

(Bottelier, 2017). Estudos transversais apontam que uma parcela entre 9,3% e 

40,7% dos pacientes com TDAH também sofrem com problemas de depressão, 

enquanto estudos longitudinais dão conta que essa comorbidade acomete entre 

5,4% e 8,9% dos pacientes (Lee, 2016). Outro problema muito bem documentado 

em pacientes com TDAH é o Transtorno por Uso de Substâncias (SUD). Estima-se 

que adolescentes e adultos jovens com TDAH são sete vezes mais propensos a 

apresentar problemas com o uso de drogas ilícitas, e cinco vezes mais propensos ao 

alcoolismo (Dalsgaard, 2014). Problemas com a dependência em nicotina também 

são recorrentes, com estimativas apontando para o dobro de chances para esses 

pacientes (Hammerness, 2013), bem como o uso de cocaína, que em adultos com 

histórico de TDAH é entre duas e três vezes maior do que em adultos não 

diagnosticados (Jordan, 2014). 

Uma das hipóteses para a patofisiologia do transtorno é a hipofunção 

dopaminérgica em regiões corticais, límbicas e motoras (Ohno, 2003) uma vez que 

pacientes com TDAH apresentam uma densidade mais baixa para receptores 

dopaminérgicos em várias regiões do encefálicas quando comparados com 

indivíduos saudáveis (Sharma & Couture, 2014). O desbalanço entre os sistemas de 

inibição e ativação comportamentais também pode estar envolvido, sendo que a 

hipoatividade dos sistemas de inibição poderia ser uma das causas do transtorno 

(Quay, 1988). 

A herdabilidade do TDAH é próxima de 70% (Faraone et al., 2005),  mas não 

foi possível associar um único gene ao transtorno, o que pode indicar a atuação de 
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vários genes em seu desenvolvimento (Thapar et al., 2013). Também é possível 

associar fatores ambientais ao transtorno, como o tabagismo ao longo da gestação, 

parto prematuro ou com baixo peso, deficiência de nutrientes, como zinco e ferro, 

além de negligência parental (Tarver et al., 2014). Além disso, estudos de 

neuroimagem observaram volume global do encéfalo reduzido em pacientes com 

TDAH, além de volumes menores em regiões específicas, como o núcleo caudado, 

o corpo caloso, o cerebelo e o córtex pré-frontal (Nakao et al., 2011; Valera et al., 

2007). A literatura também aponta que pacientes com TDAH ainda contam com 

menor espessura de córtex, uma conectividade menor no pedúnculo cerebelar e no 

feixe cingulado, além de conexões menos intensas em regiões frontoestriatais e do 

fascículo longitudinal superior direito, quando comparados com voluntários sem 

diagnóstico de TDAH (Shaw et al., 2006; Ashtari et al., 2005; Liston et al., 2011). 

Apesar das evidências neurobiológicas, não existem marcadores para o 

diagnóstico do transtorno, e o seu diagnóstico é realizado de forma clínica, levando 

em consideração critérios estabelecidos em sistemas de classificação como o DSM-

5 (American Psychiatric Association, 2013), levando em consideração entrevistas 

com o próprio paciente, pais ou responsáveis, além da avaliação de comportamento 

e rendimento acadêmico fornecidas por responsáveis e professores. 

Por isso, o fármaco mais prescrito para o tratamento de TDAH é o 

metilfenidato (MPH) (van der Marel et al, 2015), reduzindo rapidamente os principais 

sintomas do transtorno, como o déficit de atenção, a hiperatividade e a impulsividade 

(Gill, 2014). Ele é um estimulante do Sistema Nervoso Central, uma vez que atua 

como inibidor da recaptação de dopamina (DA) (Ponchio, 2015) no córtex pré-

frontal, no estriado e no núcleo accumbens, e de noradrenalina apenas no córtex 

pré-frontal (Bymaster et al, 2002). Em estudos com modelos animais o MPH 

aumentou a quantidade dos receptores dopaminérgicos D2 e D3, e reduziu a 

densidade de transportador de dopamina (DAT) (Schrantee, 2017). A atomoxetina, 

um medicamento não-estimulante inibidor da recaptação de noradrenalina, também 

é utilizada para o tratamento de TDAH. A atomoxetina aumenta a concentração de 

dopamina e noradrenalina no córtex pré-frontal, contudo não causa aumento de 

dopamina no estriado (Swanson et al, 2006). Estudos já comprovaram a eficácia de 

estimulantes e atomoxetina na melhora de sintomas (Clemow et al, 2017; Hanwella 

et al, 2011) e esses são os fármacos aprovados pelo FDA e pela ANVISA para o 

tratamento do transtorno (De Sousa & Kalra, 2012; BRATS, 2014). 
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Apesar de o MPH ser a primeira escolha para o tratamento de TDAH, ocorre, 

porém, que ele atua bloqueando a recaptação de DA em regiões associadas ao 

controle de motivação e recompensa (Gill, 2014) e não conhecemos muito bem as 

consequências dessas alterações farmacológicas, em especial em cérebros ainda 

em desenvolvimento (Gray, 2007). Enquanto alguns estudos em humanos indicam 

que o MPH, além de evitar personalidade antissocial com o início prematuro do 

tratamento, também exerce uma função protetiva contra a desordem por uso de 

substâncias, como o álcool e tabaco (Mannuzza, 2008; Hammerness, 2013; 

Dalsgaard, 2014), estudos em modelos animais indicam que o tratamento crônico 

com metilfenidato durante a adolescência gerou adultos com comportamento tipo-

ansioso, preferência por álcool, sensibilidade a metanfetamina e comportamento 

anedônico (Vendruscolo, 2008; Shanks, 2015; Bolaños, 2008 ), além de aumentar 

déficits de memória de reconhecimento de objetos (Leblanc-Duchin & Taukulis, 

2007), comportamentos impulsivos (Somkuwar et al, 2016) e alterar a transmissão 

dopaminérgica no mesencéfalo (Brandon et al, 2003; Somkuwar et al, 2013).  

Essa dúvida sobre os efeitos crônicos de MPH ganha ainda mais relevância 

em contextos como o do Brasil, no qual o consumo de metilfenidato aumentou 775% 

em 10 anos (Barros, 2014). E independentemente de uma provável tendência de 

excesso de diagnóstico, estudos indicam que o TDAH ainda é subtratado no Brasil, 

portanto o número de casos tratados tende a aumentar (Maia et al.; Mattos et al., 

2012). Há ainda um segundo problema. Os tratamentos aprovados para o TDAH não 

constam na Relação Nacional de Medicamentos Essenciais do SUS (Ministério da 

Saúde, 2020). Para conseguir os medicamentos aprovados, as famílias podem 

entrar com mandados judiciais ou processos administrativos junto ao Programa de 

Dispensação de Medicamentos em Circunstâncias Especiais (Maia et al, 2015). 

Contudo, esse processo é demorado e exige muito esforço da família. Assim, para 

evitar esses problemas, antidepressivos, como fluoxetina e clomipramina, são 

indicados como alternativa de tratamento para o transtorno, uma vez que são 

liberados prontamente pelas farmácias do SUS (Ministério da Saúde, 2012). 

Diante desse cenário, no qual submetemos nossas crianças a ação de 

fármacos que atuam nas funções encefálicas superiores sem ter o necessário 

conhecimento de suas consequências em longo prazo, ou a tratamentos diferentes 

do preconizado pela FDA e ANVISA, além da completa ausência de política pública 

para tratamento do TDAH no Brasil, esse trabalho se mostra relevante no âmbito da 
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saúde pública, uma vez que se propõe a avaliar a relação entre o tratamento 

farmacológico crônico para o TDAH durante a infância e adolescência na saúde 

mental de jovens adultos, buscando compreender se o uso de um medicamento 

estimulante, como o metilfenidato, pode estar envolvido com o desenvolvimento de 

transtornos mentais, bem como averiguar  o uso de tratamentos que não são 

primeira escolha e sua eficácia 
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1.1 OBJETIVOS 

 

1.1.1 Objetivo geral  

 

Avaliar a relação entre o tratamento farmacológico crônico para o TDAH 

durante a infância e adolescência sobre a saúde mental de jovens adultos. 

 

1.1.2 Objetivos específicos 

 

Avaliar os sintomas do TDAH da vida adulta em indivíduos que tiveram ou 

não tratamento farmacológico crônico para TDAH durante a infância e adolescência 

sobre o autorrelato de diagnóstico de transtornos psiquiátricos 

 

Avaliar a relação entre o tratamento farmacológico crônico para TDAH 

durante a infância e a adolescência e transtornos depressivos na fase adulta. 

 

Avaliar a relação entre o tratamento farmacológico crônico para TDAH 

durante a infância e a adolescência sobre sintomas de ansiedade e depressão. 

 

Conhecer os tratamentos farmacológicos para TDAH disponibilizados para 

seus pacientes no Brasil. 
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2 REVISÃO DE LITERATURA 
 

A literatura acerca dos efeitos a longo prazo do tratamento crônico com 

metilfenidato pode ser dividida em tratamentos clínicos, realizados com o 

acompanhamento de pacientes, e pré-clínicos, com modelos animais. Os artigos 

com animais também podem ser divididos em estudos que lançam mão de um 

modelo animal de TDAH, como a linhagem SHR (spontaneously hypertensive rat), 

ou não. 

 

2.1 ESTUDOS CLÍNICOS 

 

Entre os trabalhos clínicos analisados, 3 deles se propuseram a averiguar a 

relação entre uso crônico de MPH e depressão, 3 a relação entre MPH e ansiedade, 

3 para MPH e transtorno bipolar, 4 estudaram os efeitos do metilfenidato e SUD, 1 

tabagismo, 1 morte súbita e suicídio, 1 desenvolvimento motor, 1 desempenho 

acadêmico e 1 a disponibilidade de DA após o tratamento. 

O trabalho de Schweren (2018) buscou compreender em adolescentes e 

jovens adultos o efeito do tratamento crônico de MPH, de 5,9 anos em média, sobre 

a estabilidade emocional, o comportamento pró-social, controle motor e memória de 

trabalho de pacientes com TDAH. Não foi possível estabelecer correlação positiva 

ou negativa entre o metilfenidato e as comorbidades. 

Schrantee (2017), mediu níveis de ansiedade, depressão, uso de drogas 

recreacionais e disponibilidade de DA em adultos e adultos jovens. O estudo 

comparou o efeito agudo do MPH usado por adultos ao longo de 4 meses, em 

média, ao efeito crônico, 72 meses em média, ao longo da infância e adolescência. 

Os pacientes medicados antes dos 16 anos têm mais chances de desenvolver 

depressão, mas não sofrem maiores riscos com relação a ansiedade. Esses 

pacientes também têm menor probabilidade de desenvolver adicção em cannabis e 

cocaína. Pacientes medicados com MPH antes dos 16 anos também apresentaram, 

via mensuração indireta por fluxo sanguíneo cerebral, menores níveis basais de 

transmissão de DA, quando comparados aos controles não medicados. A relação 

entre TDAH, MPH e depressão também foi analisada em um estudo epidemiológico 

de Lee (2016), que concluiu que pacientes com TDAH realmente apresentam maior 
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probabilidade de desenvolver depressão, mas que o MPH se oferece como fator 

protetivo contra essa comorbidade. 

A relação entre o TDAH e sua medicação com o desenvolvimento de 

transtorno bipolar foi a questão analisada por Wang (2016), seus resultados indicam 

relação entre o diagnóstico de TDAH e de transtorno bipolar (TB), bem como a ação 

protetiva do tratamento com o MPH, quando administrado por mais de um ano, 

contra os sintomas de TB. Carlson (2000) analisou se fármacos estimulantes do 

Sistema Nervoso Central poderiam induzir, ou agravar, sintomas do TB em 

pacientes com TDAH, mas não conseguiu estabelecer correlação clínica entre o uso 

de medicamentos estimulantes e a ocorrência de sintomas de mania ou hipomania 

entre os pacientes. 

O uso crônico do metilfenidato durante a infância e adolescência e o 

consequente desenvolvimento de SUD ou tabagismo em pacientes com TDAH foi 

alvo das análises em outros três estudos. Dalsgaard (2014) conclui que pacientes 

mulheres com histórico de TDAH têm maior propensão a desenvolver SUD, e quanto 

mais precoce é o tratamento mais protetiva é a sua ação. Para Hammerness (2013) 

a conclusão é de que adolescentes com TDAH, não tratados, fumam mais do que 

seus controles, mas os adolescentes medicados apresentam a mesma probabilidade 

de fumar do que adolescentes sem o transtorno. Para Mannuzza (2008) quanto mais 

tardiamente se inicia o tratamento com MPH, maiores são as chances do paciente 

com TDAH desenvolver transtorno por abuso de substâncias e transtorno de 

personalidade antissocial. Esses resultados também são corroborados pelo estudo 

de McCabe (2016), apontando que pacientes com TDAH, que iniciam o tratamento 

com MPH com 9 anos de idade, ou menos, e o mantém por no mínimo 6 anos, têm 

chances reduzidas de desenvolver adição. 

Biederman (2009), acompanhou o efeito do MPH na saúde mental e no 

desempenho acadêmico de crianças e adolescentes, ao longo de 10 anos. Seus 

resultados indicam que após 6 anos, em média, de administração de MPH, os 

jovens adultos estão protegidos de comorbidades como depressão, ansiedade e 

transtorno disruptivo, além de apresentar melhoras no desempenho acadêmico, em 

relação aos seus controles.  

Problemas com morte súbita ou suicídio em pacientes com o transtorno de 

déficit de atenção e hiperatividade tratados com medicação estimulantes foi 

estudado por McCarthy (2009), mas a relação não foi significativa. 
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Morell & Expósito (2017) buscou comparar os efeitos de doses terapêuticas 

de metilfenidato e atomoxetina sobre os principais sintomas do TDAH e déficits 

cognitivos, após 3 e 6 meses de tratamento, em crianças de 9 a 12 anos. Os 

resultados apontam que, após 3 meses, ambos os tratamentos já apresentam 

resultados satisfatórios, e após 6 meses de tratamento, ambos os fármacos foram 

capazes de reduzir déficits cognitivos entre os voluntários. 

 

TABELA 1 – ESTUDOS CLÍNICOS 

Artigo Idade 
administração  

Tempo de 
tratamento 

Tempo sem 
tratamento Idade Testes O que foi avaliado Efeito MPH 

 

Schweren 2018 11 anos 5,9 anos - 17 anos Estabilidade 
Emocional Neutro 

 

 

Schweren 2018 11 anos 5,9 anos - 17 anos Personalidade 
Antissocial Neutro 

 

 

Schweren 2018 11 anos 5,9 anos - 17 anos Desenvolvimento 
Motor Neutro 

 

 

Schrantee 2017 9,5' ou 26" anos 72' ou 4" 
meses 

84 meses' ou 
1 semana" 23-40 anos Depressão Prejudicial 

 

 

Schrantee 2017 9,5' ou 26" anos 72' ou 4" 
meses 

84 meses' ou 
1 semana" 23-40 anos Ansiedade Neutro 

 

 

Schrantee 2017 9,5' ou 26" anos 72' ou 4" 
meses 

84 meses' ou 
1 semana" 23-40 anos Uso de Substâncias Protetivo 

 

 

Schrantee 2017 9,5' ou 26" anos 72' ou 4" 
meses 

84 meses' ou 
1 semana" 23-40 anos Transmissão de DA Menos 

disponível 

 

 

Morell & 
Expósito 2017 9 - 12 anos 3 e 6 meses - 9 -12 anos 

Comparar os efeitos 
de 40 mg/dia ATX e 

30 mg/dia MPH sobre 
os principais 

sintomas do TDAH 

Protetivo  
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Morell & 
Expósito 2017 9 - 12 anos 3 e 6 meses - 9 -12 anos 

Comparar os efeitos 
de 40 mg/dia ATX e 

30 mg/dia MPH sobre 
déficits cognitivos 

Protetivo 
(após 6 
meses) 

 

Wang 2016 Indefinido > 1ano ou < 1 
ano - Indefinido Transtorno Bipolar Protetivo 

 

 

Lee 2016 9 anos (média) 5 anos (média) - Indefinido Depressão Protetivo 
 

 

McCabe 2016 9 ou - ; 10-14; 15 
ou + anos 

2 ou -; 3-5; 6 
ou + anos - 18 anos 

(média) Uso de Substâncias Protetivo 

 

 

 

Dalsgaard 2014 Indefinido < 2ou 2-5 ou > 
5 anos - 31 anos (em 

média) Uso de Substâncias Protetivo 

 

 

Hammerness 
2013 12 - 17 anos 10 meses 

(média) - 12 - 17 anos Tabagismo Protetivo 
 

 

McCarthy 2009 2-21 anos indefinido - 2-21 anos Morte Súbita ou 
Suicídio Neutro 

 

 
Biederman 2009 6-17 anos 6 anos (média) - 15-30 anos Depressão Protetivo  

Biederman 2009 6-17 anos 6 anos (média) - 15-30 anos Ansiedade Protetivo  

Biederman 2009 6-17 anos 6 anos (média) - 15-30 anos Transtorno Disruptivo Protetivo  

Biederman 2009 6-17 anos 6 anos (média) - 15-30 anos Transtorno Bipolar Neutro  

Biederman 2009 6-17 anos 6 anos (média) - 15-30 anos Desempenho 
Acadêmico Protetivo  

Mannuzza 2008 6-12 anos 23 meses 
(média) - 18-25 anos Uso de Substâncias Protetivo 

 

 

Carlson 2000 4-12, 12-18 anos 40 -34 meses - 21-23 anos Transtorno Bipolar Neutro 

 

 
 

FONTE: O autor (2021). 

 

2.2 ESTUDOS PRÉ-CLÍNICOS 
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Estes artigos pesquisaram os efeitos da administração crônica de 

metilfenidato ao longo da infância e adolescência na fase adulta, se utilizando de 

modelos animais. Ocorre, porém, que a maior parte desses estudos não foi realizada 

em animais que pudessem servir como um modelo animal para TDAH. 2 deles 

trataram sobre o ganho de peso ao longo da idade de desenvolvimento, 1 sobre 

alterações no comportamento de locomoção e 2 sobre impactos na memória. O 

desenvolvimento de comportamento tipo-ansioso foi verificado em 4 artigos, e o 

comportamento tipo-depressivo em 8. 4 artigos examinaram os efeitos do 

metilfenidato sobre a adição, e 3 sobre alterações bioquímicas nos cérebros dos 

animais. 

A pesquisa de Bolaños (2003) investiga se a administração prematura de 

metilfenidato pode afetar, em longo prazo, a sensibilidade à estímulos emocionais. 

Para tanto, ele iniciou um tratamento de 2 mg/kg de MPH, ao longo de 15 dias, em 

ratos Sprague-Dawley, machos e fêmeas, com 20 dias de idade, e realizou os testes 

de comportamento 6 semanas após o final da administração, quando os animais 

tinham cerca de 90 dias de idade. Os resultados indicam que o tratamento, em longo 

prazo, reduz a sensibilidade dos animais aos estímulos de recompensa, o que indica 

comportamento tipo-depressivo, e aumentou a sensibilidade para estímulos 

aversivos, se caracterizando como comportamento tipo-ansioso. Em 2008, Bolaños 

também testou se o comportamento tipo-depressivo gerado pela administração 

crônica e prematura de MPH se reverteria com o tratamento de fluoxetina (FLX) em 

Sprague-Dawley machos. O resultado foi de que o tratamento agudo com 10 mg/kg 

de FLX foi capaz de reverter o comportamento anedônico dos animais. 

Gray (2007) buscou compreender se o uso crônico de MPH poderia afetar 

regiões de cognição, estresse, recompensa e atenção. Os ratos Sprague-Dawley 

receberam 5 mg/kg de ritalina ao longo de quatro semanas, e enquanto alguns 

passaram pelos testes de comportamento e coleta de tecido imediatamente depois 

do tratamento, outros tiveram um tempo de 3 meses sem tratamento (washout), para 

depois passarem pelos experimentos. Apenas os animais tratados com MPH que 

realizaram os testes imediatamente após o tratamento apresentaram 

comportamento tipo-ansioso, os que tiveram tempo de washout não apresentaram 

diferenças estatísticas significativas em relação aos controles, e o metilfenidato não 

causou alterações bioquímicas percebidas em longo prazo. 
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Bethancourt (2009) pesquisou se o uso crônico de metilfenidato, nas doses 

de 2 mg/kg ou 5 mg/kg, durante a adolescência poderiam prejudicar a aquisição de 

memórias na fase adulta de ratos Wistar (WIS). O teste de reconhecimento de 

objetos demonstrou que os ratos que receberam a dose mais alta levaram mais 

tempo do que os animais controles ou com dose mais baixa para examinar os 

objetos idênticos, apesar de não apresentarem dificuldades para reconhecer os 

objetos novos. Os ratos tratados com 5 mg/kg de MPH também apresentaram maior 

comportamento de medo condicionado ao contexto, nas primeiras 24 horas de teste, 

do que seus controles, revelando ganho de memória. 

Britton (2009) também tentou compreender se o uso prolongado, divididos 

em tratamentos de 4 ou 7 semanas, de metilfenidato, nas diferentes doses de 0, 2 

mg/kg, 3 mg/kg e 5 mg/kg, na adolescência poderia induzir ao comportamento tipo-

depressivo na fase adulta de ratos Wistar. Os animais tratados com 3 e 5 mg/kg 

MPH por 4 semanas se locomoveram menos do que os controles no 3º dia de 

campo aberto, e os ratos tratados com 2 mg/kg apresentaram maior sinal de 

comportamento tipo-ansioso na caixa claro/escuro. Os ratos que passaram por 

tratamentos de 2 e 3 mg/kg por 4 semanas demoraram mais para entrar nos braços 

abertos, e os de 3 mg/kg ficaram menos tempo nos braços abertos ao longo dos 3 

dias. Apenas os animais tratados com 5 mg/kg ao longo de 7 semanas 

apresentaram memória de medo aumentada. 

A pesquisa de Ferguson (2010) procurou responder se o uso crônico de 3 

mg/kg de MPH na adolescência afeta a responsividade à cocaína (COC) ou gera 

comportamento anedônico em ratos Sprague-Dawley, machos e fêmeas, e se há 

diferença de efeito entre os sexos. Seus resultados apontaram que o MPH não 

interferiu na preferência condicionada ao local associada à COC, mas reduziu sua 

locomoção, após administração da cocaína, em relação aos controles, apesar de 

fêmeas tratadas com MPH terem se mostrado mais ativas após injeção de cocaína 

do que fêmeas salinas. O metilfenidato não gerou comportamento anedônico. 

Gomes (2011) pesquisou se o resultado do MPH nos comportamentos tipo-

ansioso e tipo-depressivo dependem da idade e do ciclo (claro/escuro) em que o 

fármaco é administrado em ratos WIS. O MPH, porém, não interferiu no 

comportamento dos animais. A fase clara e a idade avançada parecem ter efeito 

ansiogênico. 
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O comportamento tipo-depressivo relacionado ao uso de MPH também foi 

alvo de investigação de Brookshire (2012), que tentou entender se o uso crônico e 

em altas doses, de 20 mg/kg, de MPH pode produzir comportamento tipo-depressivo 

em camundongos C57Bl/6J, e demonstrou em seus resultados que o uso crônico, e 

em altas doses, produziu comportamento tipo-depressivo, porém esse 

comportamento foi normalizado com o uso de fluoxetina. Em um estudo sobre 

neurofisiologia celular, Urban (2012) investigou se o uso crônico de MPH em idade 

prematura, nas doses de 1, 3 ou 9 kg/mg, afeta a excitabilidade e a transmissão 

sináptica da camada 5 do PFC, e se os efeitos são dependentes de dose ou idade, 

em ratos Sprague-Dawley. Os autores concluíram que neurônios juvenis do córtex 

pré-frontal (PFC) são sensíveis ao metilfenidato, e tanto no tratamento agudo, 

quanto no crônico, o MPH foi responsável por reduzir a capacidade excitável e 

sináptica desses neurônios. Também concluiu que altas doses geram efeitos de 

depressão de longo prazo nos neurônios dessa região. 

 Wheeler (2013) hipotetizou se o uso crônico e combinado de MPH (1,5 

mg/kg) e nicotina (2 mg/kg) na adolescência de ratos Sprague-Dawley afeta a 

tolerância à nicotina na fase adulta, e se os receptores dopaminérgicos D1, D2, e D3 

estão envolvidos nesse processo. Sua conclusão foi de que tanto os grupos de 

animais tratados com MPH, quanto os tratados com metilfenidato e nicotina, 

apresentaram maiores níveis de movimentação no teste de campo aberto. Segundo 

Wheeler o tratamento combinado afetou consistentemente as vias dopaminérgicas e 

podem aumentar a resistência à nicotina, além de induzir outras formas de adição. 

A publicação de Gill (2014) tentou evidenciar se a interação entre o 

tratamento crônico de 8 mg/kg de MPH e o ambiente pós-desmame tem relação com 

comportamento tipo-depressivo e consumo de álcool na fase adulta em ratos 

Sprague-Dawley. Concluindo que o tratamento de MPH induziu o aumento do 

consumo de álcool apenas entre os animais isolados. Também foi possível perceber, 

em sua pesquisa que animais com enriquecimento ambiental no início da vida se 

mostraram menos ansiosos do que os isolados. 

Panos (2015) estudou se o uso indireto, de MPH crônico, nas doses de 0, 6, 

18 ou 42 mg/kg durante a gestação e início da vida de ratos Sprague-Dawley pode 

alterar as concentrações de monoaminas no estriado dos adultos, e se há 

concentração segura. O tratamento com doses reduzidas apresentou resultados 

brandos, mas duradouros, com aumento de receptores serotoninérgicos durante 
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toda a vida, e da quantidade disponível de DA no Corpo Estriado dos adultos. Não 

houve diferença, nem interação entre sexo e dose. 

Shanks (2015) pesquisou se a exposição crônica à 5 mg/kg de cocaína 

(COC), 1 ou 10 mg/kg de anfetamina (AMPH) e 1 ou 10 mg/kg de metilfenidato 

durante a adolescência facilita a sensibilização locomotora relacionada à 

metanfetamina (METH) na fase adulta, bem como diferenças sexuais de 

comportamento de camundongos C57Bl/6J, machos e fêmeas. Segundo seus 

resultados, animais expostos à COC são mais sensíveis à METH, 

independentemente de sexo, bem como animais expostos à AMPH, que também 

são mais sensíveis à METH, independentemente de dose ou sexo. Apenas os 

animais expostos à 10mg/kg de MPD se tornaram mais sensíveis à METH, sendo 

que fêmeas se mostraram sensíveis em ambas as doses, havendo diferença 

estatística entre elas. 

Van der Marel (2015) investigou se o MPH, nas doses de 2 ou 5 mg/kg, 

prejudica a memória de reconhecimento, induz o comportamento tipo-depressivo e 

reduz a neurogênese em ratos WIS adultos, que receberam o metilfenidato ainda 

adolescentes ou já adultos jovens. Suas conclusões indicam que ratos adolescentes 

tiveram a memória de reconhecimento prejudicada, enquanto ratos adultos tiveram 

problemas com comportamento tipo-depressivo. No mesmo ano, Ponchio (2015) 

tentou elucidar se a administração indireta de 5 mg/kg de MPH, durante a 

amamentação, interfere no ganho de peso dos filhotes de camundongos Balb-c, 

machos e fêmeas, e na locomoção e ansiedade quando estes se tornam adultos. 

Seus resultados permitem afirmar que os filhotes que receberam MPH 

indiretamente, durante a amamentação, ganharam mais peso ao final do 7º dia de 

lactação e apresentaram maior comportamento tipo-ansioso quando adultos. 

Coelho-Santos (2018) buscou compreender, em ratos Wistar Kyoto machos, 

se o tratamento com metilfenidato pode causar danos à barreira hematoencefálica 

do hipocampo, causando danos neurais e problemas de memória. Após 4 semanas 

de tratamento as doses menores, de 1,5 mg/kg/dia de MPH se mostraram efetivas 

para favorecer o ganho de memória, por meio da modulação de astrócitos. Contudo, 

as doses mais altas, de 5 mg/kg/dia, causaram danos à barreira hematoencefálica, 

problemas neurológicos e comprometimentos de memória. Já Freund (2018) avaliou 

se o tratamento de 21 dias com metilfenidato e guanfacina, administrados em 

Sprague-Dawley jovens, influenciaria a autoadministração de cocaína desses ratos, 
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quando adultos. Ambos os fármacos ajudaram na redução de impulsividade, 

entretanto, apenas a guanfacina reduziu sensibilidade à cocaína dos animais 

adultos.  

 

TABELA 2 – ESTUDOS PRÉ-CLÍNICOS 

Artigos Idade 
administração  Dose Tempo de 

tratamento 
Tempo sem 
tratamento 

Idade 
Testes O que foi avaliado Efeito MPH 

Bolaños 
2003 20 dias 2 mg/kg 15 dias 

5 dias (play 
bahavior) e 
6 semanas 

(demais 
testes) 

40 dias 
(play 

behavior) 
ou 90 dias 
(demais 
testes) 

Comportamento 
tipo-depressivo Negativo 

Bolaños 
2003 20 dias 2 mg/kg 15 dias 

5 dias (play 
bahavior) e 
6 semanas 

(demais 
testes) 

40 dias 
(play 

behavior) 
ou 90 dias 
(demais 
testes) 

Comportamento 
tipo-ansioso Negativo 

Gray 2007 7 dias 5 mg/kg 4 semanas 
sem wash 
out ou 3 
meses 

35 dias 
(sem wash 
out) ou 135 

dias 

Ganho de Peso Negativo 

Gray 2007 7 dias 5 mg/kg 4 semanas 
sem wash 
out ou 3 
meses 

35 dias 
(sem wash 
out) ou 135 

dias 

Comportamento 
tipo-ansioso Negativo 

Gray 2007 7 dias 5 mg/kg 4 semanas 
sem wash 
out ou 3 
meses 

35 dias 
(sem wash 
out) ou 135 

dias 

Biomarcadores Neutro 

Bolaños 
2008 20 dias 

1 ml/kg 
(MPH ou 

morfina), e 
5 ou 10 

ml/kg FLX 

15 dias 8 semanas 90 (+) dias Comportamento 
tipo-depressivo Negativo 

Bethancourt 
2009 27 dias 2 ou 5 

mg/kg 7 semanas 18 dias 89-105 dias Memória Positivo 

Britton 2009 27 dias 0, 2, 3 ou 
5 mg/kg 

4 ou 7 
semanas 18 dias 

71-101 dias 
(4 

semanas) 
ou 89-119 

dias (7 
semanas) 

Comportamento 
tipo-depressivo Negativo 

Britton 2009 27 dias 0, 2, 3 ou 
5 mg/kg 

4 ou 7 
semanas 18 dias 

71-101 dias 
(4 

semanas) 
ou 89-119 

dias (7 
semanas) 

Comportamento 
tipo-ansioso Negativo 

Ferguson 
2010 29 - 50 dias 3 mg/kg 21 dias 12 dias 

62-71 dias 
(preferência 
de local por 
COC), 84-

85 dias 
(resposta 

de 
locomoção 
COC), 87-

89 dias 
(sacarose) 
e 90 dias 
(coleta de 
sangue) 

Sensibilidade à 
recompensa Neutro 

Ferguson 
2010 29 - 50 dias 3 mg/kg 21 dias 12 dias 

62-71 dias 
(preferência 
de local por 
COC), 84-

85 dias 

Comportamento 
tipo-depressivo Neutro 
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(resposta 
de 

locomoção 
COC), 87-

89 dias 
(sacarose) 
e 90 dias 
(coleta de 
sangue) 

Gomes 2011 25 ou 60 dias 2 mg/kg 28 dias - 53 ou 88 
dias 

Comportamento 
tipo-depressivo Neutro 

Gomes 2011 25 ou 60 dias 2 mg/kg 28 dias - 53 ou 88 
dias 

Comportamento 
tipo-ansioso Neutro 

Brookshire 
2012 animais adultos 20 

mg/kg/d 2 semanas 2 dias - Comportamento 
tipo-depressivo Negativo 

Urban 2012 15 dias 1, 3 ou 9 
mg/kg/d 

3 semanas 
(5x/semana) - 40 dias Biomarcadores Negativo 

Wheeler 
2013 

4 (NIC) ou 5 
(MPH) 

semanas 

2 mg/kg/d 
NIC e 1,5 
mg/kg/d 

MPH 

4 (NIC) ou 3 
(MPH) 

semanas 
2 semanas 70 dias 

Sensibilização 
cruzada com 

tolerância à nicotina 
Negativo 

Wheeler 
2013 

4 (NIC) ou 5 
(MPH) 

semanas 

2 mg/kg/d 
NIC e 1,5 
mg/kg/d 

MPH 

4 (NIC) ou 3 
(MPH) 

semanas 
2 semanas 70 dias Biomarcadores Negativo 

Gill 2014 28 dias 0 ou 8 
mg/kg/dia 21 dias 1 dia - 5 

semanas 49-85 dias Preferência ao 
Consumo de Álcool Negativo 

Gill 2014 28 dias 0 ou 8 
mg/kg/dia 21 dias 1 dia - 5 

semanas 49-85 dias Comportamento 
tipo-depressivo Negativo 

Panos 2014 6º dia gest.- 21 
dias 

0, 6, 18 ou 
42 mg/kg 5 semanas 1 dia ou 12 

semanas 
22 ou 104 

dias Biomarcadores Positivo 

Shanks 2015 22-31 dias 

1 ou 10 
mg/kg de 
AMPH ou 
MPD ou 5 

mg/kg 
COC 

10 dias 8 semanas 90 dias 

Sensibilização 
cruzada com 
substância de 

abuso 

Negativo 

van der 
Marel 2015 

a partir do 25º 
ou 65ºdia 

0, 2 ou 5 
mg/kg 21 dias 1 ou 5 

semanas 
45 ou 65 

dias Memória Negativo 

van der 
Marel 2015 

a partir do 25º 
ou 65ºdia 

0, 2 ou 5 
mg/kg 21 dias 1 ou 5 

semanas 
45 ou 65 

dias 
Comportamento 
tipo-depressivo Negativo 

Ponchio 
2015 

2º ao 7º dia de 
lactação 5 mg/kg 5 dias 11 -13 

semanas 
90 - 100 

dias Ganho de Peso Positivo 

Ponchio 
2015 

2º ao 7º dia de 
lactação 5 mg/kg 5 dias 11 -13 

semanas 
90 - 100 

dias 
Comportamento 

tipo-ansioso Negativo 

Coelho-
Santos 2018 28 - 55 dias 1,5 - 5 

mg/kg/dia 4 semanas sem wash 
out 56 - 57 dias 

Rompimento 
Barreira 

Hematoencefálica 

Negativos 
(com doses 

maiores) 

Coelho-
Santos 2018 28 - 55 dias 1,5 - 5 

mg/kg/dia 4 semanas sem wash 
out 56 - 57 dias Memória 

Positivo (com 
doses 

menores) 

Freund 2018 a partir dos 20 
dias 

0; 0,5; 1 e 
2 mg/kg 
MPH ou 
0,003; 

0,03 e 0,3 
mg/kg 
GUAN 

21 dias 40 dias 85 - 90 dias 
Desvalorização pelo 

atraso da 
recompensa 

Positivo 
(apenas a 
guanfacina 

reduziu 
sensibilidade 
à cocaína) 

Freund 2018 a partir dos 20 
dias 

0; 0,5; 1 e 
2 mg/kg 
MPH ou 
0,003; 

0,03 e 0,3 
mg/kg 
GUAN 

21 dias 40 dias 85 - 90 dias Impulsividade Positivo 

FONTE: O autor (2021). 
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2.3 ESTUDOS COM RATOS SHR 

 

Poucos estudos utilizaram a linhagem SHR, modelo animal de TDAH, para 

testar os efeitos crônicos do metilfenidato. Entre os analisados, é possível perceber, 

como principal alvo de investigação, a relação entre MPH e adição. Pode-se também 

notar que 1 deles também estudou o comportamento tipo-ansioso, 1 analisou 

possíveis danos cognitivos e 1 a liberação estriatal de DA provocada pelo MPH. 

O comportamento tipo-ansioso presente na fase adulta, após administração 

de 2 mg/kg de metilfenidato durante a infância e adolescência, foi testado por 

Vendruscolo (2008), bem como a preferência pelo consumo de etanol desses 

animais, da linhagem SHR. Seus resultados mostraram que o grupo de ratos 

tratados com MPH cruzaram menos a região central no teste do campo aberto, 

indicando comportamento tipo-ansioso. O padrão de consumo de etanol também foi 

alterado pelo metilfenidato, uma vez que fêmeas tratadas com MPH apresentaram 

maior preferência por álcool do que machos tratados e do que controles. Esse 

resultado, porém, não foi corroborado por Soeters (2008), que em seu trabalho 

comparou a resposta aguda ao etanol, e a sensibilização ao etanol, e liberação de 

DA estriatal, após tratamento crônico com 2 mg/kg de MPH em ratos SHR e Wistar 

Kyoto (WKY). A administração aguda de álcool aumentou os níveis de locomoção 

em ambas as linhagens, com uma tendência um pouco maior para os animais SHR, 

que também apresentaram maiores níveis de comportamento tipo-ansioso. O 

tratamento crônico com metilfenidato, porém, não exerceu influência sobre a 

sensibilidade ao álcool ou liberação de DA estriatal em nenhuma das linhagens. 

Harvey (2010) buscou responder se o uso de 1,5 mg/kg de MPH durante a 

adolescência afeta o perfil cognitivo ou torna os ratos da linhagem SHR mais 

predispostos à adicção em COC na fase adulta, quando comparados a animais da 

linhagem WIS e WKY. No teste cognitivo, o MPH melhorou apenas os resultados 

dos SHR, mas não dos WIS ou WKY. Os animais SHR tratados com salina tiveram 

resultados piores do que os ratos WIS e WKY tratados com salina, e os tratados com 

metilfenidato tiveram pior resultado do que os WKY tratados com MPH. Os SHR 

tratados com MPH também se autoadministraram com COC do que SHR salina. Não 

houve diferença entre linhagens tratadas com salina, já entre os animais tratados 

com MPH os SHR estimulados a consumir COC, enquanto os WIS mais protegidos. 
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Dela Peña (2011) publicou um artigo investigando se o uso crônico de 2 

mg/kg de MPH pode gerar adicção no próprio metilfenidato em ratos SHR. A 

conclusão de seu estudo foi de que o grupo de ratos WIS tratados com metilfenidato 

se autoadministrou com mais MPH do que o grupo de ratos WIS tratados com salina, 

enquanto os SHR tratados com MPH tiveram menores níveis autoadministração de 

metilfenidato do que os grupo SHR tratado com salina. WIS tratados com MPH se 

mostraram menos protegidos à reinstalação do uso de MPH do que os SHR tratados 

com metilfenidato. 

Ainda no contexto da adição, Jordan (2014) se perguntou se o uso oral de 

1,5 mg/kg de metilfenidato ou 0,3 mg/kg intraperitoneal de atomoxetina (ATX) na 

adolescência podem afetar no comportamento de autoadministração de cocaína 

(COC) na fase adulta, e se há diferenças entre as linhagens SHR, WKY e WIS. Seus 

resultados lhe permitiram afirmar que os animais da linhagem SHR ingerem e 

apresentam mais comportamento de busca por cocaína do que os ratos WIS e WKY, 

e que animais adolescentes expostos ao MPH tiveram consumo aumentado de 

COC, quando adultos. A ATX não apresentou efeito em nenhuma linhagem. Os 

resultados também indicam que o início do tratamento com MPH na adolescência, 

descontinuado quando adulto jovem, parece induzir esses adultos à uma maior 

probabilidade de abuso de COC. 

 

TABELA 3 – ESTUDOS COM RATOS SHR 

Artigos Idade 
administração  Dose Tempo de 

tratamento 
Tempo sem 
tratamento Idade Testes O que foi avaliado Efeitos 

Vendruscolo 
2008 23 dias 2 mg/kg 16 dias 4 semanas 9-10 semanas Comportamento 

tipo-ansioso Negativo 

Vendruscolo 
2008 23 dias 2 mg/kg 16 dias 4 semanas 9-10 semanas 

Preferência pelo 
Consumo de 

Álcool 
Negativo 

Soeters 
2008 21 dias 

0,6 g/kg 
álcool 

14% e 2 
mg/kg 
MPH 

2 semanas 15 dias 

83 dias 
(locomoção p/ 
álcool), 50 dias 

(pref. p/ álcool) e 
77-79 dias 
(coleta do 
cérebro) 

Biomarcadores Neutro 

Soeters 
2008 21 dias 

0,6 g/kg 
álcool 

14% e 2 
mg/kg 
MPH 

2 semanas 15 dias 

83 dias 
(locomoção p/ 
álcool), 50 dias 

(pref. p/ álcool) e 
77-79 dias 
(coleta do 
cérebro) 

Sensibilização 
Cruzada ao 

Álcool 
Neutro 

Harvey 28 dias 1,5 mg/kg 27 dias 22 dias 41 ou 46 dias (T- Sensibilização Negativo 
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2010 maze) 77 dias 
(auto-adm COC) 
e 147-168 dias 

(moticavação de 
auto-adm COC) 

Cruzada à 
Cocaína 

Dela Peña 
2011 indefinido 2 mg/kg 

dia 2 semanas 

12-15 dias 
extinção entre 

auto-administração 
e restabelecimento 

indefinido 
Preferência pelo 

Consumo de 
Metilfenidato 

Positivo 

Jordan 
2014 28-55 dias 

1.5mg/kg 
MPH 

(oral) e 
0,3 mg/kg 
ATX (ip) 

4 semanas 3 semanas 77 dias 
Preferência pelo 

Consumo de 
Cocaína 

Negativo 

FONTE: O autor (2021). 



34 
 

 

3 MATERIAL E MÉTODOS 
 

3.1 POPULAÇÃO 

 

Este foi um estudo retrospectivo com 808 participantes de pesquisa de ambos 

os sexos, com idade entre 18 e 30 anos, que estevam estudando, ou já haviam 

concluído, um curso de graduação, de instituição pública ou privada, iniciado após a 

aprovação pelo Comitê de Ética em Pesquisa do Setor de Saúde da UFPR, CAAE: 

22782719.5.0000.0102. Número do Parecer: 4.367.849 

 

3.2 RECRUTAMENTO DOS PARTICIPANTES DE PESQUISA 

 

Para o recrutamento de voluntários foram usadas duas estratégias. A primeira 

estratégia foi escolher uma Universidade Federal de cada estado da União, recolher 

os contatos das coordenações de todos os cursos de cada universidade, e então 

enviar um e-mail para os coordenadores, solicitando o compartilhamento do link do 

Google Forms com os alunos de graduação. A segunda foi a divulgação da pesquisa 

em redes sociais (Twitter, Facebook e Instagram) por meio de convites para acessar 

o link do Google Forms e responder aos questionários.  

 

3.3 SELEÇÃO DOS PARTICIPANTES DE PESQUISA 

 

 

Inicialmente excluímos dados de 8 questionários respondidos de forma 

repetida por parte dos participantes. Depois todos os 114 participantes com histórico 

de TDAH foram selecionados, entre eles 69 do sexo feminino e 45 do sexo 

masculino. Para seleção do grupo controle com o mesmo tamanho amostral e 

mesma distribuição entre os sexos dos grupos com histórico de TDAH, 45 

voluntários de 654 respondentes de sexo masculino, e 69 de 408 participantes do 

sexo feminino sem TDAH foram selecionados. Cada voluntário recebeu no site 

“random.org” um número aleatório, esses números foram organizados em uma 

tabela, em ordem crescente e os primeiros 45 participantes de sexo masculino e 69 

respondentes do sexo feminino foram selecionados. 
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3.4 QUESTIONÁRIO DE HISTÓRICO DE SAÚDE MENTAL 

 

O primeiro questionário a ser respondido no formulário era um questionário de 

triagem (ANEXO 5). Nele havia perguntas sobre o sexo, escolaridade, idade, 

histórico de reprovações ao longo do ensino básico, sobre atividades econômicas, 

histórico de diagnóstico e tratamento farmacológicos para TDAH, histórico de 

diagnóstico e tratamento farmacológico para outros transtornos psiquiátricos, 

histórico de doenças crônicas e frequência de consumo de álcool. 

 

3.5 QUESTIONÁRIOS PARA AVALIAÇÃO DA SAÚDE MENTAL E COGNITIVA 

 

Além do Questionário de Triagem, o formulário ainda contava com outros dois 

testes psicométricos de autopreenchimento: 

 

3.5.1 DASS-21 (ESCALA DE DEPRESSÃO, ANSIEDADE E ESTRESSE) 

 

Desenvolvido por Lovibind e Lovibind (2004) e traduzido, validado e adaptado 

para o português do Brasil por Vignola e Tucci (2013), o DASS (Escala de 

Depressão, Ansiedade e Estresse), é uma ferramenta que avalia os sintomas de 

estresse, ansiedade e depressão. O questionário é baseado no Modelo Tripartido de 

Ansiedade e Depressão (Clark e Watson, 1991) e considera fatores como Afeto 

Negativo, presente na depressão e ansiedade, Efeito Positivo Reduzido, 

apresentado na depressão e Hiperatividade Fisiológica, presente na ansiedade, e 

propõe que o transtorno de afeto é um gradiente entre depressão, estresse e 

ansiedade. Conceituado em 21 itens, composto por três subescalas com 7 itens. 

Cada questão se refere aos sintomas vivenciados pelo sujeito na última semana, e 

deve ser respondida em uma escala Likert, que varia de 0 (não se aplicou de 

maneira alguma) a 3 (aplicou-se muito, ou na maioria do tempo). (Vignola e Tucci, 

2013).               

 

3.5.2 ASRS-18 (ESCALA DE AUTORRELATO DE ADULTO PARA TDAH) 

 

Validada e adaptada para o português do Brasil por Mattos et al (2006) a 

ASRS (Adult Self-Report Scale) é uma escala composta por 18 itens responsáveis 
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por verificar a presença dos sintomas descritos pelo critério A do DSM-IV, mas 

devidamente adaptados para condições da vida adulta. Ela oferece cinco opções 

para o participante de pesquisa responder, acordo com a frequência em que a 

afirmação de repete, variando entre “Nunca”, “Raramente”, “Algumas vezes”, 

“Frequentemente” e “Muito frequentemente”. 

As 18 perguntas estão divididas em duas partes. A parte “1” contém 9 

perguntas sobre desatenção, enquanto a parte “2” contém hiperatividade e 

impulsividade. Para as questões 3, 4, 5 e 9 da parte “1” e 2, 7 e 9 da parte “2” a 

frequência “Algumas vezes” já deve ser considerada como resposta positiva, 

enquanto para as demais questões apenas “Frequentemente” e “Muito 

frequentemente” devem ser consideradas como resposta positiva. A linha de corte 

para estabelecer um possível diagnóstico de TDAH, assim como estabelecido pelo 

DSM-IV, são de pelo menos 6 respostas positivas em qualquer uma das duas 

partes. (Mattos, et al, 2006). 

 

3.6 AVALIAÇÃO DA AMOSTRA E ESTATÍSTICA 

 

Os participantes selecionados foram divididos nos seguintes grupos: 

 Sem histórico de diagnóstico de TDAH (n = 114) 

 Com histórico de diagnóstico de TDAH (n = 114) 

 Sem histórico de tratamento farmacológico para TDAH (n = 30) 

 Ainda recebendo tratamento farmacológico para TDAH (n = 52) 

 Com o tratamento farmacológico para TDAH finalizado. (n = 32) 

 

A partir dessa separação, comparamos inicialmente resultados entre os 

grupos de diagnosticados e não diagnosticados com TDAH, em cada um dos 

questionários descritos anteriormente. A idade, e as médias dos scores dos testes 

psicométricos foram analisadas por meio de um Teste – T Independente. As 

perguntas sobre o histórico de reprovação, turno em que estuda ou estudou, 

atividade econômica, histórico de outros transtornos psiquiátricos, histórico de 

tratamento farmacológico para outros transtornos e uso atual desses fármacos foram 

analisadas com o teste de Qui-Quadrado, enquanto a escala de Likert sobre a 
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frequência de consumo de álcool foi analisada com Mann-Whitney. Assim, 

buscamos avaliar os efeitos do diagnóstico sobre os participantes. 

Para analisar o efeito do tratamento farmacológico sobre os voluntários, a idade 

e os resultados dos grupos nos testes psicométricos foi comparado por meio de uma 

ANOVA de uma via. As questões sobre histórico de reprovação, turno em que 

estuda ou estudou, atividade econômica, histórico de outros transtornos 

psiquiátricos, histórico de tratamento farmacológico para outros transtornos e uso 

atual desses fármacos foram analisadas com o teste de Qui-Quadrado, e a escala 

Likert para frequência de consumo de álcool foi analisada com o teste Kruskal-

Wallis. Ainda comparamos diferenças entre o desempenho dos sexos em cada um 

dos testes psicométricos com o Teste -T Independente, e analisamos se a idade de 

diagnóstico, o tempo de tratamento farmacológico e a intensidade dos sintomas de 

TDAH, por meio do ASRS, estavam correlacionados, explicavam e permitiam a 

predição dos resultados de depressão, ansiedade e estresse, por meio do DASS. 
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4  RESULTADOS 
 

4.1 RECRUTAMENTO E SELEÇÃO DOS PARTICIPANTES DA PESQUISA 

 

FIGURA 1 – RECRUTAMENTO, SELEÇÃO E CLASSIFICAÇÃO DOS 

PARTICIPANTES DE PESQUISA 

 
FONTE: O autor (2021) 

  

Ao todo, 800 participantes de pesquisa responderam nossos questionários e 

formulários, entre eles 149 afirmaram ter recebido de psicólogos ou psiquiatras o 

diagnóstico de TDAH. Seguindo os critérios de inclusão da nossa pesquisa, 

excluímos os dados de 138 respondentes com mais de 30 anos de idade e 

selecionamos 662 participantes para a pesquisa, entre os quais 114 com histórico de 

diagnóstico de TDAH. 

Todos os 114 respondentes com TDAH, 69 do sexo feminino e 45 do sexo 

masculino, foram incluídos e, de acordo com as informações fornecidas no 

Questionário de Triagem, puderam ser divididos em três grupos. O primeiro grupo foi 

formado por 32 participantes que receberam tratamento farmacológico para o 

transtorno, mas já tiveram o tratamento finalizado. O segundo grupo foi formado por 

52 participantes que ainda estão recebendo o tratamento farmacológico para o 

transtorno. Já o terceiro grupo foi formado por 30 participantes que nunca receberam 

tratamento farmacológico para o transtorno, apesar do diagnóstico para TDAH. 
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 Entre os outros 548 participantes que responderam os questionários, mas não 

possuíam diagnóstico de TDAH, selecionamos 114 voluntários aleatoriamente, 69 do 

sexo feminino e 45 do sexo masculino, para que, de forma balanceada e 

proporcional, pudéssemos comparar seus resultados nos questionários com os 

resultados de participantes diagnosticados com TDAH. 

 

4.2 COMPARAÇÃO ENTRE OS PARTICIPANTES COM TDAH E SEM TDAH 

 

 Entre as principais informações cedidas pelo participante de pesquisa no 

Questionário de Triagem, estava o diagnóstico de TDAH, bem como detalhes sobre 

o tratamento farmacológico que receberam. A partir de suas respostas, 

selecionamos 114 participantes de pesquisa com diagnóstico positivo, ou seja, 

17,22% do total de voluntários. Entre os voluntários diagnosticados com TDAH, os 

que tiveram o tratamento farmacológico finalizado são 26,3%, os que ainda estão 

recebendo são 45,6%, enquanto os demais 28,1% nunca receberam tratamento 

farmacológico para TDAH. 

  

4.2.1 QUESTIONÁRIO DE HISTÓRICO DE SAÚDE MENTAL 

 
TABELA 4 - DADOS DEMOGRÁFICOS E PSICOMÉTRICOS DOS VOLUNTÁRIOS. Idade: Média e 

Desvio Padrão. Homens (%): Número bruto e porcentagem de respondentes do sexo masculino em cada grupo. Frequência de 

Consumo de Álcool: Moda e porcentagem dos grupos a partir de critérios de frequência estabelecidos pelo programa SUPERA 

do Governo Federal por meio da Secretaria Nacional de Políticas sobre Drogas, nas quais 1 = Nunca; 2 = Mensalmente; 3 = 

Semanalmente; 4 = Diariamente ou Quase Todos os Dias. Outros transtornos: Número bruto e porcentagem de participantes 

de pesquisa que reportaram ter transtornos psiquiátricos diferentes de TDAH. Histórico Farmacológico Transtornos: Número 

bruto e porcentagem de respondentes que já receberam tratamento farmacológico para transtornos diferentes de TDAH. Uso 

Farmacológico Atual: Número bruto e porcentagem de respondentes que estavam recebendo tratamento farmacológico para 

transtornos diferentes de TDAH no momento da pesquisa. Histórico de Reprovação: Número bruto e porcentagem de 

participantes de pesquisa que reportaram ter histórico de reprovação ao longo do Ensino Básico. Atividade Econômica: 

Número bruto e porcentagem de participantes de pesquisa que reportaram estar engajados em atividades econômicas. 

  Controle (n=114) Participantes com 
TDAH (n=114) Estatística Valor de 

P 
Idade 23,39 ± 0,3168 23,26 ± 0,2831 t=0,2891  0,7728 

Homens (%) 45 (39,47%) 45 (39,47%) X²=0 >0,9999 
Freq. Consumo de Álcool 2 (41,23%) 2 (43,86%) U=5874 0,2209 

Outros Transtornos 53 (46,49%) 84(73,68%) X²=17,58 <0,0001 
Histórico Farmacológico Transtornos 32 (60,38%) 69 (82,14%) X²=7,947 0,0048 

Uso Farmacológico Atual 17 (34,69%) 44 (57,14%) X²=6,042 0,014 
Histórico de Reprovação 12 (10,53%) 29 (25,44%) X²=8,594 0,0034 

Atividade Econômica 56 (49,12%) 61 (53,51%) X²=0,4389 0,5077 
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FONTE: O Autor (2021) 
 

A idade média do Grupo Controle foi de 23,39 anos, enquanto a idade média dos 

diagnosticados com TDAH foi 23,26 anos. Não houve diferença entre a média de 

idade dos grupos (t=0,2891, P > 0,05). Também não houve diferença na distribuição 

de sexo dos participantes entre os grupos (X²=0; P>0,05). 

 A ocorrência de voluntários com outros transtornos psiquiátricos, como 

depressão, ansiedade e síndrome do pânico, foi significativamente maior entre os 

respondentes diagnosticados com TDAH, (X²=17,58; P<0,05). Entre os voluntários 

com TDAH 84 (73,68%) relataram ter recebido diagnóstico para outros transtornos, 

enquanto essa ocorrência no Grupo Controle foi de 53 voluntários (46,49%). Mas ao 

analisar a frequência de consumo de álcool, não houve diferença estatística entre os 

grupos, (U=5874; P>0,05). A partir de uma escala Likert, 47 (41,23%) dos 

participantes do Grupo Controle responderam “mensalmente”, 37 (32,46%) 

responderam “nunca” e 30 (26,31%) “semanalmente”. Já entre os diagnosticados, 50 

(43,86%) responderam “mensalmente”, 35 (30,7%) “semanalmente”, 28 (24,56%) 

“nunca” e 1 (0,88%) respondeu “diariamente ou quase todos os dias”. 

 O uso de tratamento farmacológico para outros transtornos em algum 

momento da vida do grupo de respondentes diagnosticados com TDAH, (X²=7,947; 

P<0,05) foi superior ao grupo controle. Enquanto 69 (82,14%) dos diagnosticados 

receberam tratamento farmacológico, apenas 32 (60,38%) dos não diagnosticados 

têm histórico dessa forma de tratamento. Sobre o uso de fármacos para esses 

transtornos quando respondiam a pesquisa, o grupo de respondentes 

diagnosticados com TDAH, 44 (57,14%), (X²=6,042; P<0,05) também apresentou 

frequência estatisticamente superior ao grupo de voluntários controle, 17 (34,69%). 

 O histórico de reprovação, ao longo do ensino básico, também foi 

estatisticamente mais prevalente entre os voluntários com TDAH, (X²=8,594; 

P<0,05). Entre os diagnosticados com TDAH 29 (25,44%) reprovaram em algum 

momento ao longo do ensino básico, enquanto 12 (10,53%) dos voluntários do 

Grupo Controle têm histórico de reprovação. O mesmo padrão não foi percebido 

quando perguntamos aos voluntários se eles estavam engajados em atividades 

econômicas. O TDAH não parece interferir nesse aspecto, uma vez que 61 (53,51%) 

dos voluntários com TDAH, e 56 (49,12%) dos participantes do grupo controle 

relataram ter um emprego (X²=0,4389; P>0,05). 
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 Ainda perguntamos em qual turno os participantes estudavam, e (P=0,6108; 

X²=1,819) não houve diferença na ocorrência de turnos entre os grupos. Entre os 

participantes do grupo Controle, 21 (18,42%) estudavam pela manhã, 7 (6,14%) 

estudavam pela tarde, 26 (22,81%) estudavam pela noite e 60 (52,63%) estudavam 

em período integral. Já entre os respondentes diagnosticados com TDAH, 16 

(14,04%) estudavam pela manhã, 7 (6,14%) estudavam pela tarde, 34 (29,82%) 

estudavam pela noite e 57 (50%) estudavam em período integral. 

 

4.2.2 ASRS-18 

  

A pontuação no ASRS-18 foi maior no grupo TDAH em comparação com os 

Controles  (t=9,548; P < 0,0001). 

 
FIGURA 2 – NÍVEIS DE DESATENÇÃO, HIPERATIVIDADE E IMPULSIVIDADE ENTRE 

DIAGNOSTICADOS E NÃO DIAGNOSTICADOS COM TDAH. MÉDIA ± INTERVALO DE 

CONFIANÇA DE 95%. * P <0.05 EM COMPARAÇÃO COM O GRUPO CONTROLE. 

. 

 FONTE: O Autor (2021) 
 
 
4.2.3 DASS-21 

  

Conforme esperado, o grupo com diagnóstico de TDAH apresentou maior pontuação 

da escala DASS-21 para sintomas depressivos e ansiosos (t=2,961; P<0,001). 
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FIGURA 3 –NÍVEIS DE DEPRESSÃO, ANSIEDADE E ESTRESSE ENTRE DIAGNOSTICADOS E 

NÃO DIAGNOSTICADOS COM TDAH. MÉDIA ± INTERVALO DE CONFIANÇA DE 95%. * P <0.05 

EM COMPARAÇÃO COM O GRUPO CONTROLE. 

 
FONTE: O Autor (2021) 

 

4.3 COMPARAÇÃO ENTRE OS PARTICIPANTES DIAGNOSTICADOS COM 

TDAH 

 

 Depois de comparar os resultados entre os participantes do Grupo Controle e 

os voluntários diagnosticados, também comparamos os resultados dos tratamentos 

oferecidos aos participantes. Esses voluntários foram divididos em três grupos: Sem 

Tratamento, Em Tratamento e Tratamento Finalizado. 

 

4.3.1 QUESTIONÁRIO DE HISTÓRICO DE SAÚDE MENTAL 

 
 

 

TABELA 5 - DADOS DEMOGRÁFICOS E PSICOMÉTRICOS DOS VOLUNTÁRIOS. Idade: Média e 

Desvio Padrão. Homens (%): Número bruto e porcentagem de respondentes do sexo masculino em cada grupo. Frequência de 

Consumo de Álcool: Moda e porcentagem dos grupos a partir de critérios de frequência estabelecidos pelo programa SUPERA 

do Governo Federal por meio da Secretaria Nacional de Políticas sobre Drogas, nas quais 1 = Nunca; 2 = Mensalmente; 3 = 

Semanalmente; 4 = Diariamente ou Quase Todos os Dias. Outros transtornos: Número bruto e porcentagem de participantes 

de pesquisa que reportaram ter transtornos psiquiátricos diferentes de TDAH. Histórico Farmacológico Transtornos: Número 

bruto e porcentagem de respondentes que já receberam tratamento farmacológico para transtornos diferentes de TDAH. Uso 
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Farmacológico Atual: Número bruto e porcentagem de respondentes que estavam recebendo tratamento farmacológico para 

transtornos diferentes de TDAH no momento da pesquisa. Histórico de Reprovação: Número bruto e porcentagem de 

participantes de pesquisa que reportaram ter histórico de reprovação ao longo do Ensino Básico. Atividade Econômica: 

Número bruto e porcentagem de participantes de pesquisa que reportaram estar engajados em atividades econômicas. 

  

Sem 

Tratamento 

(n=30) 

Em Tratamento 

(n=52) 

Tratamento 

Finalizado 

(n=32) 

Estatística 
Valor de 

P 

Idade 22,47 ± 2,6618 23,85 ± 3,1147 23,06 ± 3,0789 F=2,121 0,1247 

Homens (%) 14 (46,67%) 19 (36,54%) 12 (37,5%) X²=0,8893 0,641 

Freq. Consumo de Álcool 2 (40%) 2 (46,15%) 2 (43,75%) 
  Kruskal-

Wallis=0,3572 
0,8364 

Outros Transtornos 21 (70%) 40 (76,92%) 23 (71,87%) X²=0,5453 0,7613 

Histórico Farmacológico 

Transtornos 
12 (57,14%) 36 (90%) 21 (91,3%) X²=11,95 0,0025 

Uso Farmacológico Atual 7 (38,89%) 27 (72,97%) 10 (47,62%) X²=7,028 0,0298 

Histórico de Reprovação 8 (26,67%) 13 (25%) 8 (25%) X²=0,03237 0,9839 

Atividade Econômica 16 (53,33%) 31 (59,62%) 14 (43,75%) X²=2,005 0,367 

FONTE: O Autor (2021) 

 

 A minoria dos participantes de pesquisa foi do sexo masculino, mas não 

houve diferença na distribuição de sexo entre os grupos (X²=0,8893; P>0,05). No 

grupo Sem Tratamento, 14 (46,67%) dos integrantes é do sexo masculino. No grupo 

Em Tratamento, 19 (36,54%). Já no grupo Tratamento Finalizado, 12 (37,5%) dos 

voluntários são do sexo masculino. A idade média do grupo Sem Tratamento foi de 

22,47 anos, do grupo Em Tratamento 23,85 anos, e do grupo Tratamento Finalizado 

23,06 anos (F=2,121; P>0,05). Não houve diferença entre as médias de idade dos 

grupos. 

 A escala Likert sobre frequência de consumo de álcool aponta que no grupo 

Sem Tratamento: 12 (40%) consomem “mensalmente”, 10 (33,33%) consomem 

“semanalmente” e 8 (26,67%) “nunca”. No grupo Em Tratamento: 24 (46,15%) 

consomem “mensalmente”, 15 (28,85%) consomem “semanalmente” e 13 (25%) 

“nunca” consomem. Já no grupo Tratamento Finalizado: 14 (43,75%) consomem 

“mensalmente”, 10 (31,25%) “semanalmente”, 7 (21,88%) “nunca” consomem e 1 

(3,12%) afirmou consumir “diariamente ou quase todos os dias” (Kruskal-

Wallis=0,3572; P>0,05). Não encontramos diferença na frequência de consumo 

entre os grupos. Na questão sobre outros transtornos psiquiátricos, 21 (70%) dos 

participantes do grupo Sem Tratamento relataram diagnóstico, 40 (76,92%) do grupo 



44 
 

 

Em Tratamento e 23 (71,87%) do grupo Tratamento Finalizado também relataram ter 

esse histórico (X²=0,5453; P>0,05), e portanto, não encontramos diferença 

estatística entre os grupos. 

 Sobre o histórico de tratamento farmacológico para outros transtornos 

psiquiátricos ao longo da vida, participantes do grupo Sem Tratamento 23 (71,87%), 

36 (90%) participantes do grupo Em Tratamento e 21 (91,3%) do grupo Tratamento 

Finalizado responderam positivamente, e (X²=11,95; P<0,05) assim, o histórico de 

tratamento farmacológico é significativamente menor entre os que também nunca 

receberam tratamento farmacológico para TDAH quando comparados com os outros 

dois grupos. Na análise do uso atual de tratamento farmacológico, respondentes do 

grupo Em Tratamento (X²=7,028; P<0,05) têm níveis significativamente maiores em 

relação aos outros grupos. Enquanto 27 (72,97%) dos participantes desse grupo 

recebiam tratamento farmacológico enquanto participavam da pesquisa, 7 (38,89%) 

participantes do grupo Sem Tratamento e 10 (47,62%) participantes do grupo com 

Tratamento Finalizado recebiam esse tratamento. 

 Não houve diferença entre os grupos (X²=0,03237; P>0,05) no histórico de 

reprovação ao longo da educação básica. Entre os Sem Tratamento, 8 (26,67%) 

voluntários afirmaram ter histórico de reprovação, 13 (25%) dos voluntários Em 

Tratamento e 8 (25%) dos participantes com Tratamento Finalizado também 

relataram ter histórico de reprovação. Os grupos também não apresentaram 

diferença (X²=2,005; P>0,05) na porcentagem de engajamento em atividades 

econômicas dos participantes. 16 (53,33%) participantes do grupo Sem Tratamento, 

31 (59,62%) do grupo Em Tratamento e 14 (43,75%) do grupo Tratamento 

Finalizado se enquadraram nesse critério. 

 Não houve diferença na ocorrência de turnos de estudo entre os grupos de 

tratamento (P=0,8396; X²=2,749). Entre os respondentes que nunca receberam 

tratamento farmacológico para TDAH, 3 (10%) estudavam pela manhã, 2 (6,66%) 

estudavam pela tarde, 8 (26,67%) estudavam pela noite e 17 (56,67%) estudavam 

em período integral. Já os participantes do grupo Em Tratamento responderam que 

7 (13,46%) estudavam pela manhã, 4 (7,69%) pela tarde, 16 (30,77%) pela noite e 

25 (48,08%) no período integral. Já o turno de estudo dos voluntários que já tiveram 

o tratamento finalizado é de 7 (21,88%) pela manhã, 1 (3,12%) pela tarde, 10 

(31,25%) do turno noturno e 14 (43,75%) em turno integral. 
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4.3.2 ASRS-18 

 

Diferente do esperado, não houve (P=0,4770; F=0,7452) diferença estatística 

entre as médias de score dos grupos.  

 
FIGURA 4 –NÍVEIS DE DESATENÇÃO, HIPERATIVIDADE E IMPULSIVIDADE ENTRE OS 

TRATAMENTOS DE DIAGNOSTICADOS COM TDAH. MÉDIA ± INTERVALO DE CONFIANÇA DE 

95%. 

 
 FONTE: O Autor (2021) 

 

 O ASRS ainda pode ser dividido em duas partes, a “parte 1” contém 9 

perguntas sobre desatenção, enquanto a “parte 2” contém hiperatividade e 

impulsividade. Analisamos cada uma delas separadamente, para compreender se o 

tratamento afeta de forma diferente cada um dos sintomas. Não encontramos na 

“parte 1” (P=0,4955; F=0,7067) nem na “parte 2” (P=0,5447; F=0,6109) diferenças 

estatísticas entre os tratamentos na intensidade e frequência dos sintomas.  

 
FIGURA 5 – (A): NÍVEIS DE DESATENÇÃO ENTRE OS TRATAMENTOS DE DIAGNOSTICADOS 

COM TDAH. (B): NÍVEIS DE HIPERATIVIDADE E IMPULSIVIDADE ENTRE OS TRATAMENTOS DE 

DIAGNOSTICADOS COM TDAH. MÉDIA ± INTERVALO DE CONFIANÇA DE 95%. * P <0.05 EM 

COMPARAÇÃO COM O GRUPO CONTROLE. 
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FONTE: O Autor (2021) 

 

4.3.3 DASS-21 

  

Na comparação dos sintomas de depressão, ansiedade e estresse entre os 

grupos (P=0,2060; F=1,603) não encontramos diferenças significativas. 

 
FIGURA 6 –NÍVEIS DE DEPRESSÃO, ANSIEDADE E ESTRESSE ENTRE OS TRATAMENTOS DE 

DIAGNOSTICADOS COM TDAH. MÉDIA ± INTERVALO DE CONFIANÇA DE 95%.  

 
  FONTE: O Autor (2021) 

 

4.3.4 DIFERENÇA ENTRE SEXOS 

 

 Comparamos os scores dos 45 participantes do sexo masculino e 69 

participantes do sexo feminino diagnosticados com TDAH nos testes ASRS-18 e 

DASS-21. Não encontramos diferenças entre os sexos na intensidade dos sintomas 

de TDAH na análise geral da ASRS (P=0,8012; t=0,2524). Também não houve 
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diferença entre os sexos com relação à ASRS “parte 1” (P=0,8737; t=0,1593), e nem 

com relação à ASRS “parte 2” (P=0,5942; t=0,5343). 

 Ao compararmos os scores em DASS, a média feminina foi significativamente 

maior do que a masculina (P=0,0104; t=2,606).  Entretanto, quando realizamos a 

mesma análise entre os voluntários não diagnosticados com TDAH, com a média do 

sexo masculino foi 24,69 ± 1,963, e a média do sexo feminino foi 27,22 ± 1,863, não 

encontramos diferenças significativas (P= 0,3685; t=0,903). 

 
FIGURA 7 –COMPARAÇÃO ENTRE OS SEXOS NOS TESTES PSICOMÉTRICOS ENTRE OS 

DIAGNOSTICADOS COM TDAH. MÉDIA ± INTERVALO DE CONFIANÇA DE 95%. * P <0.05 EM 

COMPARAÇÃO COM O GRUPO CONTROLE. 

 
FONTE: O Autor (2021) 

 

4.3.5 EFEITO DO TEMPO DE TRATAMENTO FARMACOLÓGICO PARA TDAH E 

IDADE DE DIAGNÓSTICO SOBRE OS SINTOMAS 

 

 A fim de entender se o tempo de tratamento farmacológico ou a idade de 

diagnóstico de TDAH são fatores que afetam a intensidade dos sintomas de TDAH, 
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Depressão e Ansiedade, testamos uma Regressão Linear entre esses fatores e os 

scores dos participantes nos testes psicométricos. 

 Segundo nossos dados, a idade de diagnóstico de TDAH não foi um fator 

importante para explicar o score dos participantes no ASRS (R²=0,02662; P=0,0828; 

Y=0,2842*X+45,4), ou no DASS (R²=0,02878; P=0,0711; Y=0,4112*X+25,07). 

 
FIGURA 8 – (A) REGRESSÃO LINEAR SIMPLES PARA ANÁLISAR O IMPACTO DA IDADE DE 

DIAGNÓSTICO DE TDAH SOBRE O SCORE DOS PARTICIPANTES EM ASRS. (B) REGRESSÃO 

LINEAR SIMPLES PARA ANÁLISAR O IMPACTO DA IDADE DE DIAGNÓSTICO DE TDAH SOBRE 

O SCORE DOS PARTICIPANTES EM DASS. 

 
FONTE: O Autor (2021) 

 

 O tempo de tratamento farmacológico para TDAH também não exerceu 

impacto sobre o score dos participantes no ASRS (R²=0,01504; P=0,2665; Y=-

0,0285*X+50,81) e no DASS (R²=0,01664; P=0,2423; Y=-0,03708*X+32,21). 

 
FIGURA 9 – (A) REGRESSÃO LINEAR SIMPLES PARA ANÁLISAR O IMPACTO DO TEMPO DE 

TRATAMENTO FARMACOLÓGICO PARA TDAH SOBRE O SCORE DOS PARTICIPANTES EM 

ASRS. (B) REGRESSÃO LINEAR SIMPLES PARA ANÁLISAR O IMPACTO DO TEMPO DE 

TRATAMENTO FARMACOLÓGICO PARA TDAH SOBRE O SCORE DOS PARTICIPANTES EM 

DASS. 
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 FONTE: O Autor (2021) 

 

 A intensidade dos sintomas de TDAH, medidos por meio do ASRS, acabou 

gerando algum impacto sobre a intensidade dos sintomas de Depressão e 

Ansiedade, medidos por DASS (R²=0,3794; P<0,0001; Y=0,857*X-11,08).   

 
FIGURA 10 – REGRESSÃO LINEAR SIMPLES PARA ANÁLISAR O IMPACTO DA INTENSIDADE 

DOS SINTOMAS DE TDAH SOBRE OS SINTOMAS DE DEPRESSÃO E ANSIEDADE. 

 
FONTE: O Autor (2021) 
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5 DISCUSSÃO 
   

 Nessa pesquisa buscamos compreender os efeitos do tratamento 

farmacológico crônico para TDAH administrado ao longo da infância e adolescência 

sobre a saúde mental de jovens adultos, por meio de questionários 

socioeconômicos, de histórico de saúde e diagnósticos de transtornos psiquiátricos, 

além de testes psicométricos para averiguar a intensidade dos sintomas de TDAH e 

níveis de depressão, ansiedade e estresse. A hipótese, baseada em estudos com 

modelos animais (Vendruscolo, 2008; Shanks, 2015; Bolaños, 2008) era de que o 

tratamento crônico com metilfenidato ao longo da fase de desenvolvimento do 

cérebro pudesse gerar, na fase adulta, maior intensidade de sintomas de ansiedade 

e depressão, além de maior consumo de álcool. Assim como Medeiros (2020), que 

não encontrou em seu estudo de modelo animal, com ratos da linhagem SHR 

relação entre o tratamento crônico de metilfenidato em fase de desenvolvimento e 

desenvolvimento de transtornos psiquiátricos na idade adulta, nossos dados também 

não corroboraram essa hipótese. 

 Inicialmente, assim como já descrito na literatura (Bottelier, 2017; Lee, 2016; 

Wang, 2016), nossa pesquisa também encontrou aumento significativo da 

ocorrência de transtornos psiquiátricos, como depressão e ansiedade, entre os 

voluntários com TDAH. A frequência significativamente maior de voluntários com 

TDAH com histórico de tratamento farmacológico para outros transtornos em algum 

momento da vida, assim como dos que recebiam esse tratamento durante a 

pesquisa também foi significativamente maior. Além disso, ao analisarmos os 

resultados dos testes psicométricos, conforme esperado, participantes com histórico 

de TDAH tiveram pontuação significativamente maior no ASRS-18 (Mattos, et al, 

2006), e apresentaram níveis significativamente maiores de depressão e ansiedade 

(Lee, 2016). A relação entre o diagnóstico, e intensidade dos sintomas, de TDAH 

como fator de risco para o desenvolvimento de outros transtornos psiquiátricos ainda 

pôde ser corroborado pela forte correlação entre as escalas DASS e ASRS. 

Contudo, surpreendentemente, diferente do que previmos após revisão de literatura 

(Dalsgaard, 2014), nossos resultados não indicam diagnóstico de TDAH como fator 

de risco para aumento na frequência de uso de álcool. 

 Ao analisarmos os participantes com histórico de TDAH, pudemos dividi-los 

em três grupos. Os que nunca receberam tratamento farmacológico, os que estão 
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recebendo tratamento farmacológico e os que já deixaram de receber tratamento 

farmacológico. A partir dessa análise, tivemos alguns resultados surpreendentes. Ao 

compararmos os resultados de ASRS-18, nossa hipótese era de que o grupo que já 

havia terminado o tratamento teria uma pontuação menor. Esse resultado, porém, 

não foi observado. Há aqui duas interpretações possíveis. A primeira é de que o 

tratamento farmacológico crônico, assim como em estudo de Schweren (2018), não 

interferiu na ocorrência ou intensidade dos sintomas. A segunda possibilidade é de 

que os pacientes que não receberam tratamento farmacológico apresentem 

sintomas mais leves e, assim como já descrito na literatura (Biederman, 2003; 

Coghill, 2007), fármacos estimulantes reduzam os sintomas, mas talvez possuam 

limites de eficácia, proporcionando a redução dos sintomas até níveis próximos aos 

dos pacientes que não receberam o tratamento. 

 Sobre a ocorrência de outros transtornos psiquiátricos e a pontuação no 

DASS-21, nossa hipótese inicial, baseada na literatura pré-clínica com modelos 

animas (Vendruscolo, 2008; Shanks, 2015; Bolaños, 2008; Leblanc-Duchin & 

Taukulis, 2007; Somkuwar et al, 2016) era de que o tratamento pudesse afetar de 

forma negativa. Mais uma vez os resultados desse estudo não confirmaram essa 

expectativa, uma vez que em nenhum dos critérios houve diferença estatística entre 

os grupos de diagnosticados com TDAH, nem mesmo na frequência de uso de 

álcool. Aqui, assim como no caso do ASRS, cabem duas interpretações. Uma delas 

é que, assim como relatado por Carlson (2000), o metilfenidato não interfere na 

ocorrência de comorbidades psiquiátricas. Há ainda na literatura (Wang, 2016; Lee, 

2016; Biederman, 2009) a possibilidade de que atuem de forma protetiva contra o 

desenvolvimento de comorbidades, mas tenham limitações em seu efeito. 

 Quando analisamos o histórico de uso farmacológico para outros transtornos, 

entre os participantes diagnosticados com TDAH, percebemos que os grupos “Em 

Tratamento” e “Tratamento Finalizado” apresentam uma ocorrência de histórico 

significativamente maior do que os participantes que nunca receberam esse 

tratamento. Contudo, ao analisarmos o uso atual de tratamento farmacológico para 

esses transtornos, o grupo “Em Tratamento” tem significativamente mais casos do 

que os grupos que nunca receberam tratamento farmacológico e que já tiveram o 

tratamento finalizado. Podemos interpretar essas questões a partir da escolha da 

família, ou do paciente, por não lançar mão de tratamentos, ou tratar o transtorno 

apenas com psicoterapias. Infelizmente não temos informações se nossos 
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voluntários tiveram acesso, além do tratamento farmacológico, a psicoterapia, e 

como essa combinação de tratamentos poderia beneficiá-los. Outro aspecto a ser 

considerado é a não adaptação aos tratamentos farmacológicos, seja por conta dos 

efeitos colaterais, seja por não perceber melhoras significativas em seu estado. Por 

fim, há ainda a terceira hipótese, de que com o passar do tempo, e efeito dos 

tratamentos, os sintomas se reduzem, ou mesmo cessam, e com isso os 

participantes receberam alta farmacológica. 

 Como sugerido por Mowlem (2019), há diferenças na expressão dos sintomas 

do TDAH entre os sexos. Por isso, ainda no grupo de participantes com diagnóstico 

de transtorno, comparamos o desempenho dos voluntários separados por sexo no 

ASRS-18, em cada uma das duas partes do ASRS-18 e no DASS-21. E, assim 

como previsto na literatura (Mowlem, 2019), nossos resultados não encontraram 

diferença em sintomas de desatenção, hiperatividade e impulsividade, por meio de 

testes psicométricos, mas respondentes do sexo feminino diagnosticadas com TDAH 

acabam apresentando maiores alterações de humor, ansiedade e estresse. Esse 

mesmo resultado não foi encontrado entre as respondentes de sexo feminino do 

grupo controle, o que nos indica que essa diferença de humor, ansiedade e estresse 

entre os sexos é tem relações com o TDAH.  

 Quando comparamos a interferência do TDAH no histórico de reprovações ao 

longo do Ensino Básico, os resultados mostraram que o transtorno realmente gera 

algum impacto sobre o desempenho acadêmico, apesar de nossa amostra ser 

composta por participantes que conseguiram chegar ao Ensino Superior. O histórico 

de TDAH, contudo, não parece ter afetado a capacidade de engajamento em 

atividades econômicas. O tratamento farmacológico não interferiu em nenhum dos 

dois aspectos. E, diferente da literatura (Schrantee, 2017), que aponta para o início 

precoce, antes dos 16 anos, como fator importante para a melhor efetividade da 

ação do metilfenidato, nossos resultados indicam que a idade de diagnóstico não 

parece ter relação com os sintomas de TDAH, de comorbidades psiquiátricas ou 

suas intensidades. 

 Outro objetivo dessa pesquisa era conhecer os tratamentos farmacológicos 

para TDAH disponibilizados para seus pacientes no Brasil. Uma vez que o 

metilfenidato não constava no RENAME, tínhamos a hipótese de que muitos dos 

respondentes eram tratados com antidepressivos. Conforme a tabela presente no 

Anexo 8, listando todos os fármacos ofertados para os 85 participantes que 
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receberam o tratamento farmacológico para TDAH em algum momento da vida, 76 

respondentes (89,41%) já utilizaram metilfenidato, e 14 (16,47%) já utilizaram 

lisdexanfetamina em algum momento da vida. Esses dados nos revelam dois pontos 

importantes. O primeiro é que se torna necessário ressaltar que alguns dos 

participantes afirmaram ter recebido mais de um fármaco para TDAH ao longo da 

vida, alguns deles combinados. O segundo aspecto é que, diferente do que 

esperávamos no início da pesquisa, a imensa maioria dos participantes recebeu 

tratamentos com fármacos estimulantes do sistema nervoso central. 

 Em conclusão, nossos resultados não corroboram a hipótese de que o 

tratamento farmacológico com fármacos estimulantes representem riscos à saúde 

mental de jovens adultos com histórico de TDAH, uma vez que não interferiram de 

forma negativa sobre outros transtornos psiquiátricos.  
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ANEXO 3 – CONVITE AOS COORDENADORES DE GRADUAÇÃO 
 

Olá Professor(a)____________! Tudo bem? 

 

Estou realizando uma pesquisa de mestrado, pelo Departamento de Fisiologia da UFPR, 

intitulada “TRATAMENTO FARMACOLÓGICO DO TRANSTORNO DE DÉFICIT DE ATENÇÃO E 

HIPERATIVIDADE EM CRIANÇAS NO BRASIL: EFETIVIDADE E CONSEQUÊNCIAS SOBRE O 

PERFIL COGNITIVO E EMOCIONAL NA VIDA ADULTA.” Essa pesquisa é orientada pelo Professor 

do Departamento de Fisiologia da UFPR Bruno Jacson Martynhak, e tem como objetivo avaliar a 

relação entre o tratamento farmacológico crônico para o TDAH durante a infância e adolescência e a 

saúde psicológica e mental de jovens adultos com histórico de TDAH.  

O senhor A senhora poderia colaborar encaminhando esse e-mail com o link, contendo os 

questionários no Google Forms, para os alunos de Graduação em________________? 

 

https://forms.gle/jQbLH8sJ3ZTKkbif8 

Grato pela atenção e colaboração 

Franco Souza 

Aluno do PPG de Fisiologia UFPR 

Francoh93@gmail.com – (41) 99719-6382 
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 ANEXO 4 – ETCLE 
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ANEXO 5 – QUESTIONÁRIO DE HISTÓRICO DE SAÚDE MENTAL 
 

Nome:___________________________________  

E-mail:___________________________________ Idade: _____ 

Curso: ___________________________________ Período: __________ 

Turno: (  ) Manhã   (  )Tarde   (  ) Noite 

1. Você tem histórico de reprovação em alguma série? 

  (  ) Sim 

 (  )Não 

 

Se sim, em qual ou quais séries? _______________ 

Quantas vezes? ____________________________  

 

2. Além de estudar, você também trabalha? 

(  ) Sim 

(  ) Não 

 

3. Você já recebeu diagnóstico para TDAH? 

(  ) Sim 

(  ) Não 

 

Se sim, com que idade (ou série) recebeu o diagnóstico? ________________ 

Recebeu tratamento farmacológico?  

 (  ) Sim 

 (  ) Não 

Se sim: 

Qual medicamento? ____________________ 

Por quanto tempo? ____________________ 

 

Ainda recebe tratamento farmacológico paro o TDAH? 

 (  ) Sim 

 (  ) Não. Se não, há quanto tempo que não? ____________________ 
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4. Você já foi diagnosticado com algum transtorno psiquiátrico (por exemplo: 

depressão ou ansiedade)? 

 (  ) Sim 

 (  ) Não 

 

Se sim, qual ou quais? _____________________ 

 

Recebeu tratamento farmacológico? 

 (  ) Sim 

 (  ) Não 

 

Se sim, qual medicamento? ____________________ 

Por quanto tempo? ____________________ 

 

Ainda recebe tratamento farmacológico para esse transtorno? 

 (  ) Sim 

 (  ) Não 

 

5. Você costuma ingerir álcool?  

 (  ) Nunca 

 (  ) Mensalmente 

 (  ) Semanalmente 

 (  ) Diariamente ou quase todos os dias 

6. Você tem alguma doença crônica (por exemplo diabetes, hipertensão, asma)?  

(  ) Sim 

(  ) Não 

Se sim, qual:______________________ 
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 ANEXO 6 – ASRS 18 
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 ANEXO 7 – DASS 21 
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 ANEXO 8 – LISTA DE FÁRMACOS PARA TDAH CITADOS NA PESQUISA 
 
 

Fármacos para TDAH N (%) 

Metilfenidato 76 89,41 

Lisdexanfetamina 14 16,47 

Lítio 2 2,35 

Escitalopram 2 2,35 

Imipramina 2 2,35 

Bupropiona 2 2,35 

Amitriptilina 1 1,18 

Vortioxetina 1 1,18 

Citalopram 1 1,18 

Carbamazepina 1 1,18 

Pregabalina 1 1,18 

Mirtapazina 1 1,18 

Levomepromazina 1 1,18 

Paroxetina 1 1,18 

Zolpidem 1 1,18 

Risperidona 1 1,18 

Clonazepam 1 1,18 

Sertralina 1 1,18 

Modafinila 1 1,18 

Venlafaxina 1 1,18 

Fármaco não identificado pelo nome Fornecido  1 1,18 
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 ANEXO 9 – LISTA DE OUTROS TRANSTORNOS CITADOS POR 
VOLUNTÁRIOS DO GRUPO CONTROLE 

 

Transtornos N (%) 

Ansiedade 47 88,68 
Depressão 26 49,06 

Transtorno Bipolar 3 5,66 
Síndrome do Pânico 2 3,77 

Anorexia 1 1,89 
Ciclotimia 1 1,89 

Fobia Social 1 1,89 
TAG (Transtorno de Ansiedade Generalizada) 1 1,89 
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 ANEXO 10 - LISTA DE OUTROS TRANSTORNOS CITADOS POR 

VOLUNTÁRIOS COM TDAH 
 

           Transtornos N (%) 

Ansiedade 63 53,39 

Depressão 42 35,6 

Bipolaridade 3 2,54 

Borderline 2 1,69 

Insônia Crônica 1 0,85 

Depressão Pós-Parto 1 0,85 

Esquizofrenia 1 0,85 

Compulsão 1 0,85 

Convulsão 1 0,85 

Distimia 1 0,85 

Fibromialgia 1 0,85 

Síndrome do Pânico 1 0,85 

   
 


