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RESUMO 

 
O ritmo circadiano está intimamente ligado ao processo de regulação do sono (sono/vigília), o qual tem 

demonstrado uma relação bidirecional às diversas doenças, inclusive a depressão. O cronotipo vespertino, 

manifestação comportamental do sistema de temporização circadiano, tem se mostrado como fator de risco para o 

desenvolvimento de transtornos psiquiátricos. Além disso, problemas do sono são observados nos históricos 

clínicos de pacientes depressivos. Entretanto, na prática clínica psiquiátrica, pouca ênfase é dada a abordagens de 

diagnóstico e terapêutica relacionadas aos aspectos cronobiológicos. Desregulações circadianas, vespertinidade e 

má qualidade do sono ainda não tinham sido avaliadas com pacientes deprimidos e atendidos pelo SUS no estado 

de Alagoas. O objetivo deste estudo foi analisar o cronotipo e sono em pacientes diagnosticados com depressão 

(MD) (n= 16, 11 mulheres) comparando com participantes saudáveis (n= 29, 17 mulheres), atendidos no 

HUPAA/UFAL e nos CAPS de Maceió, AL. Características de populações estudadas residentes em regiões de 

latitudes mais baixas (temperaturas mais altas; nascer do sol mais cedo; duração do dia maior; maior duração média 

da luz solar), foram previamente associadas à prevalência de matutinidade, enquanto que as regiões de maiores 

latitudes houve prevalência de vespertinidade. Sendo os pacientes desta pesquisa assistidos nos cenários de 

pesquisa do Ambulatório de Psiquiatria de um Hospital e Centros de atenção Psicossocial e residentes da cidade 

de Maceió que possui latitude: -9.66625, e Longitude: -35.73519° 39′ 59″ Sul, 35° 44′ 6″ Oeste, a hipótese que 

norteia este estudo é que a associação entre vespertinidade e depressão não seria encontrada em uma região de 

baixa latitude. Para avaliação do diagnóstico de depressão, foi utilizada a “Mini International Neuropsychiatric 

Interview”, para avaliar a intensidade dos sintomas depressivos, foi utilizado o “Inventário de Depressão Beck 

(BDI). Para a determinação do cronotipo, foram utilizados o Teste de Horne-Ostberg (HO) e o Questionário do 

Cronotipo de Munique (MCTQ), que também foi utilizado para determinação de parâmetros do sono. Para a 

avaliação da qualidade do sono, foram utilizados o índice de qualidade de sono de Pittsburgh (PSQI) e a escala de 

sonolência de Epworth (ESP). Os resultados demonstraram que os pacientes têm índices de massa corporal (IMC) 

piores (p=0,01) quando comparados com participantes saudáveis. Os escores de HO/MEQ (p= 0,01) foram 

significativamente menores no grupo MD, indicando vespertinidade deste grupo, mesmo em tratamento, uma 

amostra de origem de baixa latitude. Houve associação significativa entre MD e pior qualidade de sono (p=0,001) 

podendo os pacientes deprimidos experimentarem também maior inércia do sono em dias de semana (SIW) 

(p=0,04), além da maior dificuldade em acordar e se sentir alerta em comparação com os indivíduos do grupo 

saudável e a demoram mais para sair da cama durante a semana (p= 0, 02) e em dias de folga (p = 0,01). Houve 

correlação positiva entre os escores de Pittsburgh (qualidade do sono) e do BDI (gravidade da depressão), 

indicando que à medida que a qualidade do sono piora, os sintomas de depressão tendem a se intensificar (p=0,05). 

É importante que os profissionais de saúde mental incluam a avaliação do cronotipo, rotina, hábitos e qualidade 

do sono em sua prática clínica e considerem a possibilidade de intervenções específicas para melhorar a qualidade 

do sono em pacientes deprimidos. Nossos resultados não sustentaram a hipótese que norteou essa investigação, 

entretanto corroboraram a literatura para outras regiões em diferentes latitudes. Recomenda-se mais pesquisas de 

base clínica que comparem fatores sociais, genéticos e ambientais tais como latitude e sazonalidade com amostras 

maiores e mais diversificadas, de modo a produzir mais achados em diferentes populações e contextos nas 

diferentes regiões do Brasil e no mundo para que se tornem mais viáveis e objetivas conclusões científicas. 

 

Palavras-chave: sono; depressão; saúde mental; ritmos circadianos. 

 



 
 

ABSTRACT 

 

The circadian rhythm is closely linked to the sleep regulation process (sleep/wake), which has 

demonstrated a bidirectional relationship with various diseases, including depression. The 

evening chronotype, a behavioral manifestation of the circadian timing system, has been shown 

to be a risk factor for the development of psychiatric disorders. Furthermore, sleep problems 

are noted in the clinical histories of depressed patients. However, in psychiatric clinical practice, 

little emphasis is given to diagnostic and therapeutic approaches related to chronobiological 

aspects. Circadian dysregulations, eveningness and poor sleep quality had not yet been 

evaluated in depressed patients treated by the SUS in the state of Alagoas. The objective of this 

study was to analyze the chronotype and sleep in patients diagnosed with depression (MD) (n= 

16, 11 women) compared with healthy participants (n= 29, 17 women), treated at 

HUPAA/UFAL and CAPS in Maceió, AL. Characteristics of studied populations residing in 

regions of lower latitudes (higher temperatures; earlier sunrise; longer day length; longer 

average duration of sunlight) were previously associated with the prevalence of morningness, 

while regions of higher latitudes there was a prevalence of eveningness. The patients in this 

research were assisted in the research scenarios of the Psychiatry Outpatient Clinic of a Hospital 

and Psychosocial Care Centers and residents of the city of Maceió, which has latitude: -9.66625, 

and Longitude: -35.73519° 39′ 59″ South, 35° 44 ′ 6″ West, the hypothesis that guides this study 

is that the association between eveningness and depression would not be found in a low latitude 

region. To assess the diagnosis of depression, the “Mini International Neuropsychiatric 

Interview” was used; to assess the intensity of depressive symptoms, the “Beck Depression 

Inventory (BDI) was used. To determine the chronotype, the Horne-Ostberg Test (HO) and the 

Munich Chronotype Questionnaire (MCTQ) were used, which was also used to determine sleep 

parameters. To assess sleep quality, the Pittsburgh Sleep Quality Index (PSQI) and the Epworth 

Sleepiness Scale (ESP) were used. The results demonstrated that patients have worse body mass 

indexes (BMI) (p=0.01) when compared to healthy participants. HO/MEQ scores (p= 0.01) 

were significantly lower in the MD group, indicating eveningness in this group, even in 

treatment, a sample of low latitude origin. There was a significant association between MD and 

worse sleep quality (p=0.001), with depressed patients also experiencing greater sleep inertia 

on weekdays (SIW) (p=0.04), in addition to greater difficulty waking up and feeling alert. 

compared to individuals in the healthy group and took longer to get out of bed during the week 

(p= 0.02) and on days off (p = 0.01). There was a positive correlation between the Pittsburgh 

scores (sleep quality) and the BDI (severity of depression), indicating that as sleep quality 

worsens, depression symptoms tend to intensify (p=0.05). It is important that mental health 

professionals include the assessment of sleep chronotype, routine, habits and quality in their 

clinical practice and consider the possibility of specific interventions to improve sleep quality 

in depressed patients. Our results did not support the hypothesis that guided this investigation, 

however they corroborated the literature for other regions at different latitudes. More clinical-

based research is recommended that compares social, genetic and environmental factors such 

as latitude and seasonality with larger and more diverse samples, in order to produce more 

findings in different populations and contexts in different regions of Brazil and the world so 

that make scientific conclusions more viable and objective. 

 

Keywords: sleep; depression; mental health; circadian rhythms 
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1 INTRODUÇÃO 

 

O ritmo circadiano, ritmo endógeno que tem um período de cerca de 24 horas, controla 

os aspectos centrais da fisiologia, e pode ser sincronizado com o ambiente externo por estímulos 

ambientais (ZAVADA et al., 2003). O outro relógio é o social, este é regido pelas demandas 

do cotidiano em um período de 24 horas. Um dos estímulos ambientais mais importantes, é a 

luz solar que arrasta o relógio biológico para as 24h claro/escuro ciclo, ou seja, o relógio solar 

(WITTMANN et al.,  2006). Quando este  relógio está devidamente sincronizado com o tempo 

externo, resulta em um ambiente interno também harmonioso no qual, há um tempo ideal de 

estimulação de funções fisiológicas e a capacidade de se adaptar e antecipar a mudanças do 

ambiente externo (WRIGHT et al., 2013).   

Assim, os ritmos circadianos desempenham um papel fundamental na geração e 

manutenção dos ritmos fisiológicos e comportamentais, além de regular sua sincronização com 

os ciclos ambientais, como o claro/escuro (DUNLAP; LOROS; DeCOURSEY, 2004). O 

sistema circadiano é uma característica evolutiva presente em muitos organismos, ajudando-os 

a se adaptar a mudanças ambientais, como radiação, temperatura e disponibilidade de alimentos 

(RUAN; YUAN; ELTZSCHIG, 2021). A presença desse sistema circadiano endógeno é 

essencial para otimizar o gasto energético e manter as funções fisiológicas dos organismos 

(REDDY et al., 2022). 

O sistema de temporização circadiana desempenha um papel crucial em muitos 

processos biológicos. As interrupções ou alterações circadianas de longo prazo estão associadas 

a muitas condições patológicas, como mortalidade prematura, obesidade, intolerância à glicose, 

diabetes, distúrbios psiquiátricos e progressão do câncer (SERIN; ACAR TEK, 2019). O ritmo 

de claro/escuro está intimamente ligado ao processo de regulação do sono (sono/vigília), o qual 

tem demonstrado uma relação bidirecional às diversas doenças (FREEMAN et al., 2020; 

MALHOTRA, 2018). Assim, estudos já indicaram que disfunções nesse sistema podem 

desempenhar um papel na origem de diversas patologias e que, perturbações nos ritmos diários 

normais, podem resultar em alterações significativas nos processos circadianos, como 

frequentemente observado na sociedade moderna devido à exposição excessiva a fontes de luz 

não naturais (HAUPT et al., 2021). Tais distúrbios e pior qualidade do sono têm efeitos 

prejudiciais no ciclo sono-vigília, o que pode aumentar a predisposição às doenças, incluindo 

transtornos psiquiátricos (WALKER et al., 2020), bem como possuir determinadas patologias 

podem afetar o ciclo sono-vigília, piorando a qualidade do sono. 
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O sono desempenha um papel fundamental na promoção da saúde e bem-estar humanos, 

sendo regulado pelo ritmo circadiano. Esse ciclo biológico de aproximadamente 24 horas 

exerce influência sobre a maioria dos processos fisiológicos do organismo, incluindo o sono e 

o estado de vigília (PANDI-PERUMAL et al., 2007). O ritmo circadiano, juntamente com 

fatores externos, como a exposição à luz, e fatores internos, como a secreção de hormônios, 

influenciam o ritmo do sono e é durante o sono, que ocorre a expressão de genes e moléculas 

essenciais para a manutenção da homeostase e da saúde geral do organismo. (REITER et al., 

2010).  

O sono REM (movimento rápido dos olhos) desempenha um papel crucial na 

consolidação da memória e aprendizado (HOBSON, 1999). Além disso, o sono desempenha 

um papel na regulação de processos importantes, como termorregulação, pressão arterial e 

glicemia, os quais têm uma estreita relação com a manutenção da saúde metabólica (PANDI-

PERUMAL et al., 2007). Dessa forma, o sono desempenha um papel essencial na saúde humana 

em geral, e interrupções nesse processo podem contribuir para o desenvolvimento ou 

agravamento de certas condições patológicas. Assim, há uma necessidade de pesquisas 

adicionais que se concentrem nos distúrbios do sono, como insônia e distúrbios respiratórios do 

sono, uma vez que essas condições estão associadas a um aumento na desregulação de 

processos inflamatórios e a outras complicações patológicas (ZIELINSKI; GIBBONS, 2022). 

A insônia já foi identificada como um fator de risco independente para o 

desenvolvimento de depressão emergente ou recorrente entre adultos jovens, de meia-idade e 

idosos. Essa associação bidirecional entre distúrbios do sono e depressão criou uma nova 

perspectiva de que os problemas do sono não são mais um fenômeno próprio da depressão, mas 

um sintoma prodrômico preditivo (FANG et al., 2019). 

De acordo com Lottie et al. (2022), o "cronotipo" é uma manifestação comportamental 

do sistema de relógio circadiano interno, que se refere à preferência individual de atividade e 

repouso ao longo de um período de 24 horas. Essa preferência pode ser classificada em 

cronotipo matutino, intermediário ou vespertino, conforme diferentes metodologias de 

avaliação. Estudos recentes têm sugerido uma associação entre o cronotipo, os hábitos 

alimentares e o risco de desenvolver obesidade, bem como outras condições patológicas, como 

transtornos psiquiátricos (LEVANDOVSKI et al., 2011; NORBURY, 2019). A vespertinidade 

está mais associada à presença de transtornos mentais, como a depressão. Esta, por sua vez, 

associa-se a maiores latência e inércia do sono, assim, a um maior Jetlag social. Pessoas com 

depressão tendem a ter horários mais tardios e levantar-se mais tardiamente, além da pior 

qualidade do sono (WEISS et al., 2020). Transtornos do humor têm se tornando problemas de 
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saúde pública significativos, com alta morbidade e mortalidade ao longo do tempo 

(DEMYTTENAERE et al., 2004). Estima-se que esses transtornos sejam responsáveis por 21,2% 

a 32,4% dos anos vividos com incapacidade (GURILLO et al., 2015). De acordo com a 

Organização Mundial da Saúde (OMS, 2022), em 2019 quase um bilhão de pessoas viviam com 

algum transtorno mental, e 280 milhões foram diagnosticadas com depressão, esses dados 

destacam a magnitude do impacto dessas psicopatologias na saúde global. 

Roennerg, Daan e Merrow (2003), enfatizam que fatores geográficos, como latitude e 

longitude, em decorrência dos movimentos periódicos da Terra, representados por variações na 

duração das fases claras e escuras do dia, os horários de nascer e pôr do sol, e o nível de 

irradiação solar, interagem de maneiras distintas com o sistema circadiano. Dessa forma, 

aspectos ambientais influenciam nas características cronotípicas das populações nas diversas 

regiões do mundo, onde a matutinidade já foi associada a baixas latitudes, aumentando quanto 

mais próximo ao equador, enquanto populações mais vespertinas são encontradas em regiões 

com latitudes mais altas (MIGUEL et al., 2009).  

Partindo do pressuposto acerca da tendência de vespertinidade em pessoas deprimidas, 

ainda que em tratamento, seria ainda confirmada essa premissa em regiões de baixa latitude? 

Ou seja, sendo Alagoas uma localidade geográfica de baixa latitude, a presente pesquisa possui 

a seguinte hipótese norteadora "A associação entre vespertinidade e depressão não é encontrada 

em uma região de baixa latitude". Dessa forma, entende-se que é necessário replicar achados 

em diferentes populações considerando aspectos ambientais e contextos sociais. Essa pesquisa 

objetiva então investigar o cronotipo e o sono em uma amostra de pacientes depressivos 

atendidos em um ambulatório hospitalar de psiquiatria e em Centros de atenção psicossocial 

em Alagoas, comparados com um grupo de participantes saudáveis. 
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2 REVISÃO DE LITERATURA 

 

2.1 Depressão 

 

A depressão é um transtorno mental comum que afeta milhões de pessoas em todo o 

mundo que é caracterizado por sentimentos persistentes de tristeza, desesperança, desespero e 

perda de interesse em atividades que antes traziam prazer (OMS, 2021). É uma doença 

classificada como transtorno do humor, e indivíduos afetados por esses transtornos são 

frequentemente acometidos por problemas de sono e interrupções nos ritmos circadianos (LEE; 

FIELD; SEHGAL, 2021).  

Esse transtorno psiquiátrico tem sido objeto de interesse e debate há milhares de anos, 

na Grécia Antiga, o filósofo Hipócrates definiu a depressão como um desequilíbrio dos quatro 

humores do corpo (sangue, fleuma, bile amarela e bile negra), enquanto o filósofo Aristóteles 

descreveu a depressão como um estado de excesso de tristeza. Já na Idade Média, o transtorno 

depressivo era tido como uma aflição religiosa que caracterizava a tristeza e a apatia que muitas 

vezes acompanhavam a vida monástica (CARVALHO et al., 2019). Foi apenas no século XX 

que a depressão começou a ser vista como uma doença médica, em 1960, e desde então, tem 

havido um grande progresso na compreensão da neurobiologia da depressão, bem como no 

desenvolvimento de terapias eficazes para o tratamento do transtorno. Embora a depressão 

possa afetar qualquer pessoa, independentemente de idade, gênero ou etnia, alguns fatores de 

risco que parecem aumentar a probabilidade de desenvolver a doença, como por exemplo 

eventos estressantes da vida, história familiar de depressão, doenças físicas crônicas, abuso de 

substâncias e desequilíbrios hormonais (APA, 2013). 

O diagnóstico da depressão tem sido embasado em uma avaliação clínica completa, que 

inclui uma entrevista detalhada, exame físico e testes psicológicos, com acompanhamento ao 

longo do tempo. Segundo o Manual Diagnóstico e Estatístico de Transtornos Mentais (DSM-

5), a depressão é diagnosticada quando uma pessoa apresenta pelo menos cinco dos seguintes 

sintomas por um período de pelo menos duas semanas: humor deprimido, perda de interesse ou 

prazer em atividades, alteração do apetite e do peso, insônia ou sonolência excessiva, agitação 

ou lentidão psicomotora, fadiga ou perda de energia, sentimentos de inutilidade ou culpa 

excessiva, dificuldade de concentração e pensamentos recorrentes de morte ou suicídio. 

Existem vários tipos de depressão, incluindo a depressão maior, a depressão sazonal, a 

depressão pós-parto, a depressão bipolar e a distimia. Cada tipo de depressão tem características 

e sintomas específicos que ajudam a determinar o diagnóstico e o tratamento mais adequados. 
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(APA; DSM-V, 2013). 

A depressão classificada como “maior” é um transtorno que se caracteriza pela presença 

de episódios de tristeza profunda, perda de interesse e prazer em atividades que antes eram 

consideradas agradáveis, alterações no apetite, distúrbios do sono, fadiga e baixa autoestima, 

tendo essas manifestações apresentadas de maneira intensa podendo durar por semanas ou 

meses, afetando significativamente a qualidade de vida do indivíduo (APA, 2013). A depressão 

maior com características melancólicas é um tipo de depressão maior, sendo uma forma mais 

grave de depressão que apresenta uma predominância de sintomas somáticos, como perda de 

peso, constipação, lentidão psicomotora, agitação psicomotora, anedonia e humor deprimido. 

É considerada uma forma mais resistente à terapia do que a depressão maior não melancólica 

(PARKER, 2000). Ainda segundo este autor, este tipo de depressão maior é caracterizada por 

um início abrupto, um curso mais prolongado e mais resistência ao tratamento do que a 

depressão maior que não tem características melancólicas. Além disso, os pacientes com 

depressão melancólica tendem a ser mais idosos e têm mais probabilidade de ter um histórico 

familiar de depressão e comorbidades médicas. A depressão maior com características 

melancólicas, segundo a teoria da deficiência monoaminérgica, pode estar relacionada a uma 

deficiência de neurotransmissores, como serotonina, noradrenalina e dopamina, que são 

responsáveis por regular o humor, o sono e a atividade psicomotora (PARKER, 2000). 

Já a depressão caracterizada como “sazonal” é uma classificação da depressão que se 

apresenta em determinadas épocas do ano, geralmente durante o outono e o inverno. Essa forma 

de depressão está relacionada à diminuição da exposição à luz solar, o que pode influenciar no 

funcionamento do relógio biológico e desencadear sintomas como tristeza, irritabilidade, 

alterações no sono e no apetite e cansaço excessivo (MAYO CLINIC, 2021). 

Uma outra classificação da depressão é a puerperal, que é um tipo de depressão que 

ocorre após o parto, sendo mais comum em mulheres, mas também pode afetar homens. Os 

sintomas incluem tristeza, irritabilidade, ansiedade, choro frequente, insônia e alterações no 

apetite. Essa forma de depressão está relacionada a fatores hormonais, emocionais e sociais que 

envolvem o período pós-parto (APA, 2013).  

A depressão bipolar, também conhecida como a depressão experimentada no curso do 

transtorno do humor bipolar, é uma condição em que o indivíduo passa por um “episódio atual 

correspondente à descrição de um episódio depressivo leve ou moderado, tendo ocorrido, no 

passado, ao menos um episódio afetivo hipomaníaco, maníaco ou misto bem comprovado” 

(APA, 2013). 

A distimia é uma forma mais leve de depressão crônica, que se caracteriza pela presença 
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de sintomas de tristeza e baixa autoestima por períodos prolongados, geralmente por mais de 

dois anos. Os sintomas podem ser menos intensos que na depressão maior, mas afetam 

significativamente a vida do indivíduo (DSM-V, 2013). 

 

2.1.1 Comorbidades psiquiátricas comuns à depressão 

 

A depressão é frequentemente associada a sentimentos de desesperança, desamparo e 

considerada como risco aumentado para risco de suicídio (OMS, 2021). Risco de suicídio é 

definido como a probabilidade de um indivíduo cometer suicídio em um determinado período 

de tempo, levando em consideração fatores de risco individuais e ambientais. O suicídio é um 

problema de saúde pública em todo o mundo e pode estar associado a diversos transtornos 

psiquiátricos. A associação entre a depressão e o risco de suicídio é complexa e multifatorial. 

A depressão pode aumentar o risco de suicídio por meio de vários mecanismos, onde esta 

doença pode, por exemplo, levar a um sentimento de desesperança e desamparo, que podem 

aumentar a ideia suicida (BOTEGA, 2015). 

O transtorno depressivo de modo geral, pode afetar a capacidade de tomada de decisão 

e de resolução de problemas, o que pode aumentar o risco de comportamento suicida (HEGERL 

et al., 2013). A depressão também pode contribuir para uma maior sensibilidade a dor e à 

angústia emocional, o que pode, consequentemente, aumentar a vulnerabilidade para um 

comportamento suicida (NOCK et al., 2008). Vários fatores de risco estão associados ao risco 

de suicídio em pessoas com depressão, incluindo história prévia de tentativas de suicídio, 

transtorno bipolar, abuso de álcool ou drogas, estresse crônico, doenças médicas, experiências 

traumáticas e acesso a meios letais (SCOLIERS et al., 2009). A classificação do risco de 

suicídio pode variar ao longo do curso da depressão, sendo maior nos estágios mais graves da 

depressão e nos momentos de transição, como após alta hospitalar ou mudança na medicação 

(HEGERL et al., 2013). 

Os transtornos ansiosos (fobias, transtorno de ansiedade generalizada e transtorno do 

pânico) também são comuns em indivíduos com depressão. Transtornos de ansiedade são 

caracterizados por pensamento acelerado, sentimentos de apreensão, medo e tensão, juntamente 

com sintomas físicos, como sudorese, palpitações, taquicardia e tremores (APA, 2013). Vários 

estudos têm investigado a relação entre a depressão, a ansiedade e o risco de comportamento 

suicida. A presença de transtornos de ansiedade em indivíduos com depressão pode aumentar 

significativamente o risco de comportamento suicida (HEGERL et al., 2013). 
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2.2 Ritmos biológicos 

 

Os ritmos biológicos são padrões regulares de atividade fisiológica que se repetem 

ciclicamente e são influenciados por fatores internos e externos ao organismo, de acordo com 

Reppert e Weaver (2001). O estudo dos ritmos biológicos remonta à antiguidade, onde 

observações sobre a periodicidade de eventos biológicos já eram registradas. Por exemplo, 

Andróstenes de Thasos descreveu o movimento diário periódico das folhas da planta Tamarindo 

em 325 a.C., fornecendo um dos primeiros relatos científicos de um ritmo biológico 

(RIETVELD, 1996). Em 1729, Jean Jacques De Mairan observou o movimento foliar rítmico 

da planta sensitiva Mimosa, mantendo-a isolada do ciclo claro-escuro e sugerindo a natureza 

endógena dessa ritmicidade biológica (MOORE-EDE, 1986). 

Os estudos iniciais sobre ritmos biológicos datam do século XVIII, quando Jean-Jacques 

d'Ortous de Mairan realizou experimentos com plantas e observou que elas continuavam a 

seguir um ritmo diário mesmo quando expostas a um ambiente constante de luz ou escuridão 

(WALSH et al., 2020). No entanto, foi a partir do século XIX que os estudos científicos sobre 

ritmos biológicos em animais tiveram um avanço considerável. Descobertas em abelhas, 

crustáceos, coelhos e roedores evidenciaram a presença de ritmos biológicos nesses organismos 

(BÜNNING, 1965), levando à compreensão da existência de um "relógio interno" que regula 

esses ritmos independentemente das variações ambientais. A cronobiologia, área de estudo dos 

ritmos biológicos, ganhou impulso no século XX com o avanço da tecnologia e o surgimento 

de novas abordagens experimentais. Os ritmos biológicos estão presentes na maioria dos seres 

vivos, como épocas de floração em plantas, ciclos de atividade e repouso em animais, e 

batimentos cardíacos, entre outros. Para se adaptar a um ambiente em constante oscilação, os 

organismos também precisam apresentar oscilações em sua ritmicidade biológica. Essa 

adaptação temporal consiste na harmonização entre a ritmicidade biológica e as alterações 

ambientais (MARQUES; MENNA-BARRETO, 2003).  

No campo da cronobiologia humana, as pesquisas ganharam destaque a partir da década 

de 1970, como os estudos pioneiros utilizaram técnicas como o registro da atividade elétrica do 

cérebro e a medida dos níveis hormonais no sangue para investigar os ritmos circadianos em 

humanos (DAVIES, 2020). Essas pesquisas revelaram que os ritmos circadianos em humanos 

são regulados pelo núcleo supraquiasmático (NSQ) do hipotálamo, um grupo de neurônios 

especializados que atuam como o "relógio interno" do organismo (PANDI-PERUMAL; 

CARDINALI, 2017). Os avanços tecnológicos e as descobertas sobre os mecanismos 
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moleculares envolvidos nos ritmos biológicos proporcionaram um melhor entendimento sobre 

a influência desses ritmos na saúde e no bem-estar humano. 

Diversas variáveis ambientais, como temperatura, intensidade luminosa e umidade 

relativa, variam de forma cíclica e previsível, resultando em ciclos ambientais, dentre os quais 

os mais evidentes são aqueles com período de 24 horas, decorrentes da rotação da Terra. Para 

a sobrevivência de um organismo e para que ele possa sobreviver e garantir sucesso reprodutivo 

nesses ambientes altamente cíclicos, é de fundamental importância que os processos 

fisiológicos e comportamentais ocorram em fases que sejam específicas de cada ciclo, ou seja, 

que eles sejam expressos de forma rítmica e sincronizada com os ciclos ambientais 

(PITTENDRIGH, 1960). A compreensão dessas alterações pode ser útil para o 

desenvolvimento de estratégias terapêuticas mais eficazes, como a cronoterapia, que busca 

restaurar a estabilidade dos ritmos biológicos (McCLUNG, 2013). Além disso, a relação entre 

os ritmos biológicos e a resposta ao tratamento antidepressivo tem sido investigada 

(KARATSOREOS; McEVOY, 2013). Estudos sugerem que a presença de distúrbios nos ritmos 

biológicos pode influenciar como a eficácia dos antidepressivos, indicando a necessidade de 

avaliação desses aspectos em pacientes com depressão (McGRATH et al., 2017). 

Nesse contexto, um marco essencial foi o Prêmio Nobel de Fisiologia ou Medicina de 

2017 foi concedido a três pesquisadores — Jeffrey C. Hall, Michael Rosbash e Michael W. 

Young — pelo estudo dos mecanismos moleculares que controlam os ritmos circadianos. Esse 

avanço significativo permitiu uma melhor compreensão dos ritmos biológicos e sua relação 

com a saúde humana, considerando aqui, que no que diz respeito à depressão, há evidências de 

que os ritmos circadianos podem ser afetados, levando a sintomas como insônia e alterações de 

apetite.  

Um estudo realizado por Wehr et al. (1987) investigou os ritmos circadianos de 

pacientes com depressão, descobriu que a maioria dos pacientes apresentava distúrbios nos 

ritmos do sono e do cortisol. Um outro estudo, de Benedetti et al. (2007), avaliou a eficácia da 

terapia de luz para pacientes com depressão e transtornos afetivos sazonais, e descobriu que a 

exposição à luz pode regular os ritmos circadianos e melhorar os sintomas da depressão. Além 

disso, os ritmos biológicos também podem afetar a resposta dos pacientes à terapia 

antidepressiva. Um estudo de Koenigsberg et al. (2004) descobriu que a resposta à fluoxetina, 

um antidepressivo comumente prescrito, foi melhor em pacientes com depressão que 

apresentavam um padrão de sono mais regular. Essas descobertas destacam a importância dos 

ritmos biológicos na fisiologia humana e na patogênese da depressão. A compreensão desses 

ritmos e sua regulação pode ter implicações significativas no tratamento da depressão e em 
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outras doenças relacionadas. 

 

2.3 Ritmos Circadianos 

 

A percepção dos ritmos circadianos, ou seja, o período de cerca de 24 horas que governa 

os ciclos biológicos de muitos organismos, é um conhecimento antigo (PANDI-PERUMAL; 

CARDINALI, 2017). Entretanto, apenas no século XX, com a descoberta da endogenicidade 

ritmos circadianos em plantas e animais, é que a pesquisa científica sobre os ritmos biológicos 

começou a se desenvolver (HALBERG et al., 1959; ASCHOFF; PITTENDRIGH, 1960). Tais 

descobertas na ciência foram fundamentais para o estudo dos mecanismos biológicos 

subjacentes aos ritmos circadianos e para a compreensão do papel que eles desempenham na 

regulação de processos fisiológicos e comportamentais. 

 A cronobiologia humana é uma área de pesquisa que estuda os ritmos biológicos 

presentes nos seres humanos, como o ciclo circadiano de 24 horas. Os primeiros estudos nessa 

área foram conduzidos por Jürgen Aschoff, um pioneiro da cronobiologia humana, na década 

de 1950. Aschoff foi um dos primeiros pesquisadores a reconhecer a existência de ritmos 

biológicos nos seres humanos e a entender sua importância para a saúde e o bem-estar, tendo 

sido suas investigações aquelas que demonstraram que os ritmos biológicos estão presentes em 

diversas funções do corpo humano, como a temperatura corporal, o sono, o apetite e o 

desempenho cognitivo. A pesquisa de Aschoff foi de tal forma fundamental para o avanço da 

cronobiologia humana e teve um impacto significativo na compreensão dos ritmos biológicos 

em seres humanos. A partir daí, outros pesquisadores começaram a explorar mais 

profundamente os ritmos biológicos e suas implicações para a saúde humana (HALBERG et 

al., 1959; ASCHOFF; PITTENDRIGH, 1960).   

São exemplos destes ritmos em humanos, a secreção de hormônios, o ciclo de vigília e 

sono, a regulação da temperatura corporal, a pressão sanguínea e a produção de urina. Sendo a 

compreensão dos ritmos circadianos fundamental para as áreas da saúde, uma vez que muitas 

doenças e distúrbios, como a insônia, a obesidade e a depressão, estão associados a 

desregulações do sistema circadiano (PANDI-PERUMAL; CARDINALI, 2017; MARQUES; 

MENNA-BARRETO, 2003). 

 

2.3.1 Temporização circadiana em mamífero 

 

O sistema de temporização circadiano é responsável pela geração e manutenção dos 
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ritmos fisiológicos e comportamentais e sua sincronização com os ciclos ambientais, como o 

claro/escuro (DUNLAP; LOROS; DeCOURSEY, 2004). Esse sistema envolve diversos 

mecanismos moleculares e celulares, que incluem a expressão de genes relógio, a produção e 

degradação de proteínas, e a regulação de neurotransmissores e hormônios (REFINETTI, 

2015). O estudo mais importante sobre esse sistema em mamíferos ocorreu na década de 1950, 

quando Jurgen Aschoff e Colin Pittendrigh fizeram experimentos com hamsters e descobriram 

que os animais possuíam um relógio interno que se mantinha em sincronia com o ciclo diário 

de luz e escuridão (REPPERT; WEAVER, 2001). Posteriormente, em investigações realizadas 

com ratos, Seymour Benzer e seus colegas identificaram genes envolvidos na regulação dos 

ritmos circadianos (PARK et al., 2013).  

Desde então, vários estudos têm sido conduzidos para investigar a anatomia e a 

fisiologia do Sistema de Temporização Circadiano em mamíferos. Uma das descobertas mais 

importantes foi a identificação dos núcleos supraquiasmáticos como a região do cérebro 

responsável por regular o ritmo circadiano (TAMM; RAMBAUD; PANDI-PERUMAL, 2018). 

Além disso, outros estudos têm investigado os efeitos da exposição à luz artificial durante a 

noite na regulação dos ritmos circadianos em humanos e em animais. Essas pesquisas científicas 

têm evidenciado a importância de manter um ambiente escuro durante o período de sono para 

a manutenção da saúde e do bem-estar (CZEISLER et al., 1990).  

O Sistema de Temporização Circadiano em mamíferos é um sistema complexo 

responsável por regular os ritmos fisiológicos e comportamentais do organismo, permitindo a 

adaptação a variações ambientais. O sistema circadiano é composto por vários componentes, 

incluindo os núcleos supraquiasmáticos (NSQ) localizados no hipotálamo, que atuam como 

"marcadores" centrais do ritmo circadiano (DUNLAP; LOROS; DECOURSEY, 2004). Os 

NSQ são compostos por dois núcleos com aproximadamente 10.000 neurônios cada um, os 

quais recebem a informação luminosa captada pelas células da retina através do trato retino 

hipotalâmico (COLWELL et al., 2015). O efeito da luz sobre os ritmos circadianos é mediado 

pelas células ganglionares fotossensíveis da retina (RGCs), as quais expressam o foto pigmento 

melanopsina (LEGATES; FERNANDEZ; HATTAR, 2014). Anatomicamente, o NSQ é 

organizado em duas sub-regiões: uma dorso-medial e outra ventro-lateral (ANTLE; SILVER, 

2005; TAKAHASHI et al., 2008).  

Os núcleos supraquiasmáticos (NSQ) são considerados o relógio biológico mais 

importante do organismo humano, regulando o ritmo circadiano de diversos processos 

fisiológicos e comportamentais (PANDI-PERUMAL; CARDINALI, 2017). Estão localizados 

no hipotálamo, em uma região próxima ao quiasma óptico, os NSQ são constituídos por um 
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grupo de neurônios especializados, que se comunicam entre si e com outras áreas cerebrais por 

meio de sinais elétricos e químicos. A função dos NSQ é sincronizar os ritmos biológicos 

internos do organismo com o ciclo de 24 horas do ambiente externo, permitindo que o 

organismo se adapte às mudanças do dia e da noite (ALBERTS et al., 2015). Para isso, os NSQ 

recebem informações sensoriais do ambiente externo, como a luminosidade, que são 

processadas e interpretadas pelos neurônios do relógio biológico. Com base nessas 

informações, os NSQ enviam sinais para outras áreas cerebrais e sistemas do corpo, como o 

sistema endócrino e o sistema nervoso autônomo, que regulam o sono, a temperatura corporal, 

o apetite, a pressão arterial e outras funções (DAVIES, 2020).  

Os núcleos supraquiasmáticos (NSQ) são afetados por vários fatores, como exposição à 

luz, alimentação, exercício físico e estresse, que podem perturbar o ritmo circadiano e ter 

impacto na saúde e bem-estar do indivíduo, de acordo com Pandi-Perumal e Cardinali (2017). 

Desregulações nos NSQ, como distúrbios do sono ou transtornos do ritmo circadiano, podem 

resultar em efeitos adversos à saúde, incluindo distúrbios metabólicos, cardiovasculares, 

neurológicos e emocionais, conforme apontado por Davies (2020). Os núcleos 

supraquiasmáticos desempenham um papel fundamental na regulação do ritmo circadiano do 

organismo humano, integrando informações sensoriais do ambiente externo e coordenando uma 

variedade de processos fisiológicos e comportamentais. Compreender o funcionamento dos 

NSQ é essencial para compreender os distúrbios do sono e do ritmo circadiano, além de facilitar 

o desenvolvimento de terapias e tratamentos mais eficazes, como mencionado por Alberts et al. 

(2015). 

 

2.3.2 Mecanismos moleculares e celulares do sistema circadiano 

 

Além dos NSQ, o sistema circadiano também é composto por outros relógios periféricos 

presentes em diversos tecidos do corpo, como o fígado, pulmões e músculos. Esses relógios 

periféricos possuem relógios moleculares similares aos dos NSQ, e atuam de forma coordenada 

para manter a sincronia dos ritmos circadianos em todo o organismo. (BUIJS et al., 2008). A 

desregulação do sistema de temporização circadiano em mamíferos tem sido associada a 

diversos distúrbios fisiológicos e comportamentais, como distúrbios do sono, obesidade, 

diabetes e câncer (GARAULET et al., 2010).  

Os mecanismos moleculares e celulares do sistema circadiano em mamíferos são 

complexos e envolvem uma rede de osciladores interligados. Esses mecanismos são regulados 

por genes específicos, incluindo os genes Clock e Bmal1, e envolvem um complexo de feedback 
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negativo entre esses genes e outros genes envolvidos na regulação dos ritmos circadianos. A 

rede de osciladores celulares do sistema circadiano é capaz de se adaptar a mudanças no 

ambiente e manter a sincronia com os ciclos ambientais, permitindo que o organismo regule 

seus processos fisiológicos e comportamentais de acordo com o tempo do dia. (TAKAHASHI, 

2017). 

Os avanços tecnológicos permitiram a identificação de genes e proteínas envolvidos na 

regulação dos ritmos circadianos, como o gene Clock, descoberto na década de 1990 (DAVIES, 

2020). Durante os anos de 1957 até meados de 1960, Curt Richter (1894-1988) conduziu uma 

série de experimentos com o objetivo de identificar, anatomicamente, o oscilador circadiano. 

Seus resultados indicaram o hipotálamo como sendo a localização do oscilador circadiano 

(RICHTER, 1965). A descoberta desses genes envolvidos na regulação dos ritmos circadianos, 

como o gene Clock e o gene Bmal1, foi um marco importante nessa área (TAKAHASHI, 2017). 

O gene Clock, um dos principais reguladores do ritmo circadiano em mamíferos, é quem 

codifica uma proteína que funciona como um fator de transcrição e regula a expressão de outros 

genes envolvidos na regulação dos ritmos circadianos (TAMAI et al., 2018). O gene Bmal1 é 

outro regulador importante do ritmo circadiano, sendo essencial para a geração do ritmo 

circadiano e regula a expressão de muitos outros genes envolvidos nesse processo (TAMAI et 

al., 2018).  

Além dos genes Clock e Bmal1, outros genes envolvidos na regulação dos ritmos 

circadianos em mamíferos incluem Per1, Per2, Cry1 e Cry2, tais genes codificam proteínas que, 

após serem produzidas, se acumulam no citoplasma e, posteriormente, se ligam ao complexo 

proteico formado pelas proteínas Clock e Bmal1, inibindo a sua atividade transcricional. Esse 

processo forma o loop de retroalimentação negativa que mantém a oscilação das proteínas do 

sistema circadiano em um ritmo de aproximadamente 24 horas (HARMS; KIVILOO, 2018). A 

degradação de proteínas envolvidas no sistema circadiano também é um processo crucial para 

a regulação dos ritmos circadianos. A proteína responsável por essa degradação é a enzima F-

box e3 ligase, que faz parte do complexo proteico SCF (SKP1-CUL1-F-box protein). Essa 

enzima se liga às proteínas Per e Cry, marcando-as para degradação através do processo de 

ubiquitinação (SCHWEIZER et al., 2018; REFINER et al., 2021).  

No sistema circadiano dos mamíferos, os osciladores celulares estão presentes em 

diversos tecidos e órgãos, como o hipotálamo, o fígado e o músculo esquelético. Esses 

osciladores celulares interagem entre si, colaborando para a geração e manutenção dos ritmos 

circadianos em todo o organismo. Essa rede de osciladores do sistema circadiano possui a 

capacidade de se adaptar a mudanças no ambiente e de manter a sincronia com os ciclos 
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ambientais, incluindo o ciclo claro/escuro, como discutido por Refiner et al. (2021). 

 

2.4 Regulação de neurotransmissores pelo sistema circadiano 

 

Compreender a regulação dos neurotransmissores pelo sistema circadiano é crucial para 

a compreensão de como o relógio biológico governa diversos processos fisiológicos. Esse 

sistema circadiano é composto por uma rede de osciladores celulares que interagem e se 

comunicam com outros sistemas do corpo para regular a expressão de neurotransmissores em 

momentos específicos do dia. Neurotransmissores são moléculas mensageiras que transmitem 

informações de uma célula nervosa para outra, e a regulação dessas substâncias é fundamental 

para a manutenção da homeostase do corpo. Estudos mostram que muitos neurotransmissores, 

incluindo a dopamina, a serotonina, a noradrenalina e o ácido gama-aminobutírico (GABA), 

são regulados pelo sistema circadiano (PARKER; ADEKUNLE, 2018). 

 

2.4.1 Dopamina 

 

O neurotransmissor dopamina desempenha um papel crucial em processos como 

recompensa, motivação e movimento. Estudos indicam que a liberação de dopamina é regulada 

pelo sistema circadiano em áreas cerebrais específicas, incluindo o núcleo accumbens e o 

estriado dorsal, conforme discutido por Jacometti et al. (2014). Além disso, a síntese e 

degradação da dopamina também são controladas pelo sistema circadiano, com evidências 

sugerindo que o gene Clock regula a expressão de enzimas envolvidas nesses processos, como 

mencionado por Chung et al. (2014). 

A regulação da dopamina pelo ritmo circadiano é um processo complexo que envolve 

diferentes regiões e circuitos cerebrais. Uma região importante nesse contexto é o núcleo 

accumbens (NAc), que faz parte do sistema de recompensa do cérebro e desempenha um papel 

crucial na regulação do comportamento motivado por recompensa. Estudos recentes indicam 

que a atividade dos neurônios no NAc é influenciada pelo ritmo circadiano. Pesquisas em 

camundongos mostraram que a liberação de dopamina no NAc segue um padrão circadiano, 

com níveis mais elevados durante o período noturno, como descrito por Fonseca et al. (2020). 

Além disso, foi observado que a expressão de certos genes relacionados à síntese e liberação de 

dopamina também segue um ritmo circadiano no NAc, como discutido por Benoist et al. (2018). 

Outra região cerebral relevante para a regulação da dopamina é a substância nigra compacta 

(SNC), responsável pela produção e projeção de dopamina para outras regiões cerebrais, como 
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o córtex pré-frontal e o estriado. Estudos em roedores mostraram que a atividade dos neurônios 

no SNC também é influenciada pelo ritmo circadiano, com níveis mais elevados de dopamina 

durante o período ativo, conforme relatado por Mori et al. (2019).  

 

2.4.2 Serotonina 

 

A serotonina é um neurotransmissor importante na regulação do humor, sono e apetite, 

sendo sua liberação regulada pelo sistema circadiano. Estudos mostram que a atividade 

serotoninérgica atinge um pico durante o período diurno em ratos (BAUMGART et al., 2020). 

Além disso, a expressão de genes envolvidos na síntese e transporte de serotonina é regulada 

pelo relógio circadiano em áreas do cérebro como o núcleo dorsal da rafe e o córtex pré-frontal 

(RUTHERFORD et al., 2013).  

A síntese da serotonina é mediada pela enzima triptofano hidroxilase (TPH), que 

converte o aminoácido triptofano em 5-hidroxitriptofano (5-HTP). A conversão do 5-HTP em 

serotonina é feita pela enzima descarboxilase do ácido aromático (AAAD). Essa síntese é 

regulada pelo ritmo circadiano através da expressão gênica dos genes envolvidos na síntese da 

serotonina (MENET; ROSBASH, 2011).  

A liberação de serotonina no cérebro também é regulada pelo ritmo circadiano. Estudos 

em animais mostraram que a liberação de serotonina na região do córtex pré-frontal é maior 

durante o período diurno, quando os animais estão acordados e ativos, do que durante o período 

noturno, quando estão dormindo (WELLMAN et al., 2007). Isso sugere que o ritmo circadiano 

regula a atividade dos neurônios serotoninérgicos e, consequentemente, a liberação de 

serotonina. Além disso, o sistema circadiano também regula a expressão dos receptores de 

serotonina no cérebro. Estudos em animais mostraram que a expressão do receptor 5-HT1A é 

maior durante o período noturno do que durante o período diurno, enquanto a expressão do 

receptor 5-HT2A é maior durante o período diurno do que durante o período noturno. Entende-

se, portanto, que o sistema circadiano regula a sensibilidade dos neurônios aos sinais de 

serotonina, o que pode ter implicações para o tratamento de transtornos do humor e do sono. 

(MENET; ROSBASH, 2011). 

 

2.4.3 Noradrenalina 

 

O neurotransmissor noradrenalina desempenha um papel importante na regulação do 

humor, resposta ao estresse e controle autonômico. Estudos mostram que a liberação de 
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noradrenalina é controlada pelo sistema circadiano, com um pico de atividade durante o período 

diurno em humanos, conforme mencionado por Murray et al. (2009). Além disso, a expressão 

de genes envolvidos na síntese e transporte de noradrenalina é regulada pelo relógio circadiano 

em áreas específicas do cérebro, como o córtex pré-frontal e o hipotálamo, como discutido por 

Kalinchuk et al. (2011). A síntese da noradrenalina ocorre a partir da conversão do aminoácido 

tirosina em dopa, mediada pela enzima tirosina hidroxilase (TH). A dopa é posteriormente 

convertida em noradrenalina pela enzima dopamina beta-hidroxilase (DBH). Estudos em 

roedores mostram que a atividade da TH é influenciada pelo ritmo circadiano, com uma maior 

atividade durante o período diurno, conforme mencionado por Russell, Schulte e Braun (2017). 

Nesses estudos, também foi observado que a liberação de noradrenalina na região do hipocampo 

é maior durante o período diurno, sugerindo uma regulação circadiana, conforme relatado por 

Jimenez-Rodriguez et al. (2014).  

A regulação da noradrenalina pelo ritmo circadiano também envolve receptores 

específicos de noradrenalina. Estudos em animais mostram que a expressão dos receptores alfa-

1 e alfa-2 é maior durante o período diurno, enquanto a expressão dos receptores beta é maior 

durante o período noturno, conforme mencionado por Russell, Schulte e Braun (2017). Essas 

descobertas indicam que a noradrenalina é um neurotransmissor que é regulado pelo ritmo 

circadiano em termos de síntese, liberação e sensibilidade dos neurônios aos seus sinais. Essas 

informações têm implicações importantes para a compreensão dos mecanismos subjacentes aos 

transtornos do humor, sono e estresse, bem como para o desenvolvimento de estratégias 

terapêuticas mais eficazes e personalizadas, conforme discutido por Reinhard et al. (2022), 

Jimenez-Rodriguez et al. (2014) e Russell, Schulte e Braun (2017). 

 

2.4.4 Ácido gama-aminobutírico (GABA) 

 

O neurotransmissor ácido gama-aminobutírico (GABA) desempenha um papel 

importante como um neurotransmissor inibitório na regulação da ansiedade, sono e convulsões. 

Estudos indicam que a liberação de GABA é regulada pelo sistema circadiano, com um pico de 

atividade durante o período noturno em ratos, conforme mencionado por Hodgkinson et al. 

(2019). Pesquisas recentes têm revelado que a atividade do sistema GABAérgico é influenciada 

pelo ritmo circadiano, conforme discutido por Song et al. (2016). O relógio circadiano controla 

a síntese, liberação e recaptação do GABA em várias regiões do cérebro. A síntese de GABA 

ocorre a partir do ácido glutâmico, que é convertido em GABA pela enzima glutamato 

descarboxilase (GAD), como mencionado por Jin et al. (2020). A expressão dessa enzima GAD 
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é regulada pelo ritmo circadiano em várias regiões cerebrais, incluindo o hipotálamo e o córtex 

cerebral, como destacado por Wang et al. (2017). Além disso, a liberação de GABA no cérebro 

é controlada pelo ritmo circadiano. Estudos em animais demonstraram que a liberação de 

GABA na região do córtex pré-frontal é maior durante o período diurno, quando os animais 

estão acordados e ativos, em comparação ao período noturno, quando estão dormindo, 

conforme relatado por Lapergue et al. (2017).  

Estudos em animais também revelaram que a expressão do receptor GABAA é maior 

durante o período diurno, enquanto a expressão do receptor GABAB é maior durante o período 

noturno, conforme mencionado por Song et al. (2016). Isso indica que o sistema circadiano 

regula a sensibilidade dos neurônios aos sinais de GABA, o que pode ter implicações para o 

tratamento de transtornos do humor e do sono. Em resumo, o sistema circadiano desempenha 

um papel crucial na regulação da síntese, liberação e recaptação do GABA, além de influenciar 

a expressão dos receptores de GABA no cérebro. Essas descobertas ressaltam a importância do 

ritmo circadiano na regulação do sistema GABAérgico e sugerem que distúrbios do ritmo 

circadiano podem levar a disfunções no sistema GABAérgico, resultando em transtornos do 

humor e do sono, conforme mencionado por Jin et al. (2020). 

 

2.5 Regulação de hormônios pelo ritmo circadiano 

 

Os osciladores celulares do ritmo circadiano em mamíferos estão presentes em muitos 

tecidos e órgãos, incluindo o hipotálamo, o fígado e o músculo esquelético. Esses osciladores 

interagem para gerar e manter a ritmicidade circadiana em todo o organismo e é capaz de se 

adaptar a mudanças no ambiente e manter a sincronia com os ciclos ambientais, como o 

claro/escuro (REFINER et al., 2021). A regulação de hormônios pelo sistema circadiano é 

mediada pela interação entre a rede de osciladores celulares e o sistema endócrino. Diversos 

hormônios, como o cortisol, melatonina e hormônio do crescimento, são secretados de forma 

rítmica ao longo do dia, em resposta à regulação circadiana (SCHIBLER et al., 2015). 

 

2.5.1 Cortisol 

 

O cortisol é um hormônio esteroide produzido pelas glândulas suprarrenais em resposta 

ao estresse. Sua produção é regulada pela liberação de hormônio adrenocorticotrófico (ACTH) 

pela hipófise, que, por sua vez, é regulada pelo ritmo circadiano. A produção máxima de cortisol 

ocorre pela manhã, quando a luz começa a estimular a produção de cortisol pela suprarrenal, e 
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diminui ao longo do dia, atingindo o mínimo na madrugada (STAMM et al., 2017).   

O relevante a ser destacado aqui, é que a produção de cortisol começa a aumentar cerca 

de uma hora antes do despertar e atinge seu pico no início da manhã. Durante o dia, a produção 

de cortisol diminui gradualmente e atinge seu ponto mais baixo à noite (WU et al., 2013). A 

produção de cortisol é regulada pelo eixo hipotálamo-hipófise-suprarrenal (HPA), que é 

influenciado pelo relógio molecular do NSQ (CHO et al., 2011). O hormônio do crescimento 

(GH) é produzido pela glândula pituitária anterior e sua produção é regulada pelo sistema 

circadiano. A produção deste hormônio é mais elevada durante o sono profundo e diminui 

durante a vigília e é influenciada pela melatonina, que estimula a produção de GH durante a 

noite, quando a produção de melatonina é elevada (SACK et al., 2002). Além disso, a produção 

de GH é regulada pelo relógio molecular do NSQ (RODRÍGUEZ et al., 2012). 

 

2.5.2 Melatonina 

 

A melatonina é um hormônio produzido pela glândula pineal e sua produção é regulada 

pelo sistema circadiano. Vale destacar aqui, que a produção de melatonina começa a aumentar 

na escuridão e atinge seu pico durante a noite, quando a luz é escassa. A exposição à luz durante 

a noite pode suprimir a produção de melatonina (SACK et al., 2002). Além disso, a produção 

de melatonina é regulada pelo relógio molecular do núcleo supraquiasmático (NSQ) localizado 

no hipotálamo, que é o principal oscilador circadiano do organismo (RODRÍGUEZ et al., 

2012). 

 

2.5.3 Insulina 

 

A insulina desempenha um papel associado à regulação do ritmo circadiano e do sono. 

Estudos realizados em humanos e animais indicam que a insulina desempenha um papel 

importante na regulação da atividade neuronal durante o sono e na sincronização dos ritmos 

circadianos, conforme mencionado por Vavasseur et al. (2013) e Hammeler et al. (2015). A 

secreção de insulina é influenciada pelo ritmo circadiano e, por sua vez, a insulina pode afetar 

a expressão de genes relacionados ao ritmo circadiano em tecidos periféricos, como discutido 

por Tucker et al. (2017). Este neurotransmissor também parece desempenhar um papel na 

regulação da homeostase energética e da fome, o que pode afetar a qualidade do sono e o ritmo 

circadiano, de acordo com Vavasseur et al. (2013). Estudos realizados em humanos mostram 

que a privação de sono e a disrupção do ritmo circadiano estão associadas a alterações na 
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sensibilidade à insulina e ao aumento do risco de desenvolvimento do diabetes tipo 2, conforme 

relatado por Dubé et al. (2015) e Morris et al. (2016).  

Acredita-se que a disfunção na sinalização da insulina possa ser um dos mecanismos pelos 

quais a desregulação do ritmo circadiano e a falta de sono contribuem para o desenvolvimento 

da resistência à insulina e, consequentemente, do diabetes tipo 2, conforme mencionado por 

Tucker et al. (2017). Em suma, a insulina desempenha um papel essencial na regulação do ritmo 

circadiano, do sono e da homeostase energética, além de estar associada à regulação da fome. 

A interrupção do ritmo circadiano e a falta de sono podem levar a alterações na sensibilidade à 

insulina e aumentar o risco de diabetes tipo 2, possivelmente devido à disfunção na sinalização 

da insulina, como mencionado por Hammeler et al. (2015) e Tucker et al. (2017). 

 

2.5.4 Leptina 

 

A leptina, um hormônio produzido pelas células adiposas, é responsável por regular a 

ingestão alimentar e o gasto energético. Estudos têm demonstrado que a produção de leptina 

também é controlada pelo ritmo circadiano. A expressão do gene da leptina segue um ritmo 

circadiano no tecido adiposo em camundongos (OZKAYNAK et al., 2013). É sabido que a 

administração de melatonina, um hormônio produzido pela glândula pineal que é importante na 

regulação do ritmo circadiano, inibe a expressão da leptina (MASSON-PÉVET et al., 2000).  

 

2.5.5 Hormônios Sexuais 

 

A produção de hormônios sexuais, como estrógeno e testosterona, também é regulada 

pelo ritmo circadiano. O estrógeno é produzido principalmente pelos ovários em mulheres, 

enquanto a testosterona é produzida pelos testículos em homens. Ambos os hormônios seguem 

um ritmo circadiano na sua produção. Estudos em camundongos mostraram que a expressão do 

gene da aromatase, enzima responsável pela conversão de andrógenos em estrógenos, segue um 

ritmo circadiano no tecido gonadal (NAKAMURA et al., 2011). Além disso, em humanos, a 

produção de testosterona segue um ritmo circadiano com pico pela manhã e queda à noite 

(VITALE et al., 2017). Esses resultados mostram que o ritmo circadiano também influencia a 

produção de hormônios sexuais.  

O GH é produzido pela glândula pituitária anterior que é importante para o crescimento 

e desenvolvimento, e sua produção segue um ritmo circadiano, com pico durante o sono 

profundo (RUDMAN et al., 1980). Estudos em camundongos mostraram que a expressão do 
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gene do GH é regulada pelo relógio circadiano em células da glândula pituitária anterior 

(BRESLAU et al., 2000). Além disso, a restrição do sono em humanos reduz a produção de 

GH. Esses resultados sugerem que a regulação do GH pelo ritmo circadiano é importante para 

manter níveis adequados do hormônio e para o crescimento e desenvolvimento normal. A 

regulação desses hormônios pelo ritmo circadiano pode ter implicações para a saúde, uma vez 

que a disfunção do ritmo circadiano tem sido associada a doenças metabólicas, obesidade e 

distúrbios do sono (VITALE et al., 2017). 

 

2.6 Cronotipo 

 

A ritmicidade circadiana pode ser expressa fenotipicamente através da preferência 

diurna ou cronotipos, os quais são classificados em: os matutinos, que preferem acordar e 

dormir cedo e são mais ativos durante o período da manhã; os vespertinos, que preferem acordar 

e dormir nos horários mais avançados; e os intermediários, que ocupam uma posição que está 

entre o tipo matutino e tipo vespertino, sendo considerados como os mais flexíveis em relação 

aos outros dois cronotipos (MARQUES; MENNA-BARRETO, 2003).  

Os fenótipos comportamentais circadianos, cronotipos, podem ser definidos usando 

medidas autorrelatadas de preferência diurna, a tendência para 'matinal' ou 'vespertino' 

(HORNE; OSTBERG, 1976), ou cronotipo, horários de sono-vigília do tipo matutino ou 

noturno (ROENNEBERG et al., 2007). Não surpreendentemente, várias mutações do DNA do 

relógio circadiano também estão associadas à preferência diurna (ZOU et al., 2022) 

O cronotipo vespertino está associado a problemas de saúde humana, principalmente 

transtornos psiquiátricos. Evidências recentes indicam que este cronotipo é um fator de risco 

para transtornos ansiosos, depressivos e transtornos por uso de substâncias, enquanto o 

cronotipo matutino é um fator protetor. O cronotipo classificado como vespertino está 

relacionado também a transtornos alimentares, evidenciando mecanismos que são subjacentes 

a estes transtornos como influência dos genes do relógio, características cerebrais, 

neuroendocrinologia, ciclo claro/escuro, fatores sociais, fatores psicológicos e distúrbios do 

sono. Essas descobertas fornecem as evidências no contexto da relação e influência entre 

cronotipos e os transtornos psiquiátricos, servindo como uma referência valiosa para os 

pesquisadores (ZOU et al., 2022). 

O Jetlag social (SJL) é um fenômeno onde o cronotipo de uma pessoa está desalinhado 

com o seu ambiente social, ou seja, quando o ritmo de sono-vigília está em desacordo com as 

demandas sociais ou profissionais. Essa condição pode ocorrer em pessoas que trabalham em 
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turnos rotativos ou em trabalhadores noturnos, por exemplo. Estudos têm investigado a 

associação entre jetlag social e a saúde mental, incluindo a depressão. Alguns pesquisadores 

sugerem que a exposição crônica a condições de jetlag social pode aumentar o risco de 

depressão. Nesse contexto, uma revisão sistemática que investigou sono e jetlag social em 

trabalhadores, sugeriu que o trabalho em turnos noturnos está associado a um aumento do risco 

de depressão (MORALES-MUNOZ et al., 2021). Outro estudo longitudinal envolvendo 12.544 

adultos, constatou que o trabalho em turnos noturnos foi associado a um aumento significativo 

do risco de depressão (CHIN et al., 2015). Além disso, uma pesquisa com enfermeiras que 

trabalhavam em turnos rotativos encontrou uma associação significativa entre jetlag social e 

sintomas de depressão. Uma possível explicação para essa associação é que a desregulação dos 

ritmos circadianos causada pelo jetlag social, pode afetar negativamente a regulação do humor 

e do sono, que por sua vez pode levar à depressão. Portanto, é importante considerar os efeitos 

do jetlag social na saúde mental e adotar estratégias para minimizar sua ocorrência 

(GRIFFITHS et al., 2017). 

 

2.6.1 Aspectos ambientais, zeitgebers e cline latitudinal do cronotipo 

 

Segundo Aschoff (1960), organismos vivos apresentam regularidade em 

comportamentos diários, como os horários de sono e das refeições. Essas rotinas são geralmente 

associadas aos ciclos ambientais adequados ao seu habitat, refletindo a sincronização entre os 

processos periódicos (ritmos biológicos) e as pistas temporais externas, os chamados pela 

cronobiologia de “zeitgebers”, derivado do alemão que significa "doadores de tempo". Ainda 

segundo o mesmo autor, o ciclo claro/escuro é gerado pela rotação da terra em torno de seu 

próprio eixo e em torno do sol, e considerado o zeitgeber mais forte que acompanha os ritmos 

circadianos. No entanto, luz artificial, interação social, exercícios físicos e padrões de 

alimentação também foram implicados como importantes pistas de tempo, indicando que 

múltiplos zeitgebers interagem para sincronizar os ritmos circadianos, sistema que evoluiu 

como um conjunto de mecanismos sensíveis à percepção e resposta às condições naturais que 

têm sido marcadas pela luz solar robusta e estável emanando ao longo dos processos evolutivos 

(ZAVADA et al., 2005). 

A linha de Greenwich corta a Terra ao meio verticalmente, separando a Terra do 

Hemisfério Leste e Oeste e sendo a sua linha oposta, o antimeridiano de Greenwich. Então, a 

longitude varia de 0° a 180° para o Leste (E) e de 0° a 180° para o Oeste (W). Já o Círculo 

Polar Ártico, o Círculo Polar Antártico, os Trópicos de Câncer, e o Trópico de Capricórnio, são 

https://www.ecycle.com.br/artico/
https://www.ecycle.com.br/antartida/
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latitudes, onde tais termos referem-se a linhas imaginárias que são traçadas a partir da linha do 

equador (no meio do planeta Terra), dividindo o planeta em dois hemisférios: o Norte (acima 

da linha) e o Sul (abaixo da linha). As latitudes variam de 0° a 90° ao norte (até o Polo Norte), 

e de 0° a -90° ao sul (até o Polo Sul), sendo que cada aspecto latitudinal representa um conjunto 

de complexos variáveis ambientais, incluindo oscilação de temperatura, irradiação solar e 

outros fatores (PITTENDRIGH; KYNER; TAKAMURA, 1991). Consequentemente, variações 

latitudinais diárias e anuais são relacionadas a fatores específicos como irradiação solar e 

temperatura, isso origina mudanças evolutivas que influenciam a expressão fenotípica dos seres 

vivos (PITTENDRIGH; KYNER; TAKAMURA, 1991; MISTLBERGER; SKENE, 2005). 

Devido à inclinação do eixo da terra em relação ao plano da órbita da terra ao redor do sol, a 

luz do sol atinge a terra diferentemente dependendo da latitude. O tempo dos ritmos circadianos 

varia entre indivíduos de uma determinada população e fatores biológicos e ambientais estão 

por trás dessa variabilidade (LEOCADIO-MIGUEL et al., 2017).  

Quanto mais uma região se distancia do equador, há um aumento da tendência à 

vespertinidade e isto se dá porque à medida que os níveis médios de irradiação solar diminuem, 

a força média do zeitgeber é reduzida, o que leva à uma maior probabilidade de enfraquecer o 

arrastamento circadiano. Isso se baseia no fato de que, em condições experimentais com luz de 

baixa intensidade, as pessoas geralmente expressam um período circadiano endógeno que é 

superior a 24 h e o resultado disto é uma tendência aumentada para à vespertinidade 

(CAMPBELL; DAWSON; ZULLEY, 1993; DIEZ-NOGUERA, 1994). Além disso, há também 

uma interpretação ligada à influência da luz, onde há diminuição progressiva dos níveis médios 

de irradiação solar, à medida que a latitude aumenta, e isto mudaria o acoplamento entre os 

osciladores circadianos de luz, levando a um maior grau de acoplamento e uma redução em sua 

velocidade, o que culminaria em períodos mais longos e um padrão de fase atrasada, quando 

comparado a condições de baixa latitude (DIEZ- NOGUERA, 1994). Foi demonstrado que uma 

menor exposição à luz solar natural do ciclo claro-escuro e uma maior exposição à luz e 

artificial podem alterar a fisiologia circadiana humana (WRIGHT et al., 2013), bem como a 

exposição apenas à luz solar ao ar livre, diminui as diferenças individuais no tempo circadiano 

e leva à uma fase do sono; isso está de acordo com a teoria de arrastamento para relógios 

circadianos na presença de forte zeitgeber (ROENNEBERG; DAAN; MERROW, 2003). 

A sazonalidade, termo usado para indicar as estações climáticas, sofre influência 

também da latitude, onde, por exemplo no inverno, à medida que a latitude aumenta, há o 

encurtamento da duração do dia. Tal aspecto está associado principalmente, em regiões com 

horário nascer do sol mais tardio e com baixos níveis de irradiação solar, reduzindo também a 
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exposição à luz durante uma fase sensível a avanços de fase (SHAWA; RODEN, 2016; 

RANDLER; RAHAFAR, 2017).  

 

2.7 Sono 

 

O papel do “sono” está sendo cada vez mais reconhecido como um importante fator 

contribuinte para a depressão unipolar, também tem havido um crescente reconhecimento de 

ligações entre elementos do ritmo circadiano humano com transtornos de humor e sintomas. 

(VETTER et al. 2018; NGUYEN et al. 2019). A arquitetura do sono é composta por diferentes 

estágios de sono, que se alternam durante a noite. Os estágios N1 e N2 são considerados sono 

não-REM (NREM), enquanto o estágio N3 é chamado de sono de ondas lentas. O estágio REM 

(rapid eye movement) é caracterizado pela atividade cerebral semelhante ao estado de vigília, 

mas com atonia muscular (RAIMONDI; MARTELLI; PACCHIEROTTI, 2019). 

Estudos têm demonstrado que a arquitetura do sono pode ser influenciada por diferentes 

fatores, incluindo neurotransmissores como a serotonina, noradrenalina, acetilcolina e, mais 

recentemente, a insulina (SPRUYT; GOZAL, 2011), hormônio produzido pelo pâncreas, que é 

conhecido por regular o metabolismo da glicose, mas também tem sido relacionado à regulação 

do sono e ritmo circadiano (PAL; EISENBERG, 2015). Um estudo recente demonstrou que a 

insulina desempenha um papel importante na regulação do sono NREM, especificamente no 

estágio N3. Foi observado que a administração de insulina em indivíduos saudáveis aumentou 

significativamente o tempo total de sono e o tempo passado no estágio N3 (LIU et al., 2022). 

Além disso, foi sugerido que a regulação da insulina no cérebro pode estar envolvida na 

sincronização do ritmo circadiano (YANG et al., 2015). 

 Outros estudos têm explorado a relação entre distúrbios do sono, como a apneia do 

sono, e a resistência à insulina, sugerindo que a qualidade do sono pode ter um impacto 

significativo na regulação da glicemia (IP et al., 2017). Além disso, a insulina também tem sido 

relacionada à regulação do ritmo circadiano, com evidências apontando para uma interação 

entre a insulina e o relógio biológico. Assim, compreender a arquitetura do sono é influenciada 

por uma variedade de fatores, incluindo a regulação da insulina. Estudos recentes têm 

demonstrado que a insulina pode desempenhar um papel importante na regulação do sono 

NREM, bem como na sincronização do ritmo circadiano. A compreensão desses mecanismos 

pode ter implicações clínicas importantes para o tratamento de distúrbios do sono, desordens 

metabólicas associadas e transtornos psiquiátricos. (BENEGAS et al., 2020).  

Uma medida importante para avaliar a qualidade do sono que pode ser afetada por vários 



40 
 

fatores, incluindo transtornos do sono e distúrbios mentais, é a latência do sono, que pode ser 

definida como tempo decorrido entre o momento em que uma pessoa se deita para dormir e o 

momento em que efetivamente adormece. Vários estudos têm investigado a relação entre a 

latência do sono e a depressão, sugerindo que a dificuldade em adormecer pode estar associada 

a um maior risco de desenvolver depressão. Uma revisão sistemática realizada por Baglioni et 

al. (2011) examinou a relação entre a insônia e a depressão em adultos. Os resultados indicaram 

que a insônia é um fator de risco significativo para o desenvolvimento de depressão e que a 

latência do sono prolongada é um sintoma comum em pessoas com depressão.  

Outros estudos também encontraram associações significativas entre a latência do sono 

e a depressão em diferentes grupos populacionais, incluindo adolescentes (GUPTA et al., 2008) 

e mulheres na menopausa (GAO et al., 2018). Além disso, a latência do sono prolongada tem 

sido associada a um pior prognóstico em pacientes com depressão (BUMB et al., 2021). Vários 

mecanismos foram propostos para explicar a relação entre a latência do sono e a depressão, 

incluindo alterações nos ritmos circadianos, desregulação dos neurotransmissores e alterações 

hormonais. Por exemplo, um estudo realizado por Lee et al. (2019) encontrou uma associação 

entre a latência do sono e a regulação do cortisol, um hormônio que desempenha um papel 

importante no estresse e na regulação emocional. 

A inércia do sono, também conhecida como "torpor" ou "sono de ressaca", é a 

dificuldade em acordar e alcançar um estado de alerta completo após o sono, especialmente 

após despertar abruptamente. Segundo a Associação Americana de Medicina do Sono, a inércia 

do sono é caracterizada por uma sensação de confusão, desorientação, sonolência e lentidão 

motora que pode durar de alguns minutos a várias horas após o despertar (NATIONAL SLEEP 

FOUNDATION, 2021). A inércia do sono tem sido associada à depressão em vários estudos, 

como em um estudo com 196 participantes, a presença de inércia do sono foi associada a um 

aumento significativo na gravidade da depressão (GORDON et al., 2018). Outro estudo 

longitudinal com 315 participantes também mostrou uma associação significativa entre a 

inércia do sono e a depressão, mesmo após o controle de fatores como idade, sexo, índice de 

massa corporal e hábitos de sono (YOSHIMURA et al., 2018). Acredita-se que a inércia do 

sono esteja relacionada a uma disfunção no sistema de regulação do sono e da vigília, que 

envolve a interação complexa entre neurotransmissores e hormônios. Por exemplo, a 

diminuição da melatonina, um hormônio do sono, pode estar associada à inércia do sono 

(TEGHTSOONIAN et al., 2017). Além disso, a diminuição da dopamina, um neurotransmissor 

que regula a função motora, a cognição e o humor, também pode contribuir para a inércia do 

sono e a depressão. Ou seja, a inércia do sono é uma condição que pode estar associada à 
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depressão e que parece estar relacionada a disfunções na regulação do sono e da vigília, 

incluindo alterações nos neurotransmissores e hormônios envolvidos nesses processos. Mais 

pesquisas são necessárias para compreender melhor essa relação e identificar estratégias 

eficazes para o tratamento da inércia do sono em pacientes com depressão (SCHERER et al., 

2013). 

Estudos têm mostrado que a privação do sono está associada a um risco aumentado de 

desenvolver depressão, além disso, a insônia e outros distúrbios do sono, que afetam a duração 

e a qualidade do sono, estão frequentemente presentes em pacientes com depressão. A relação 

entre a depressão e a duração do sono é complexa e pode ser bidirecional, ou seja, a depressão 

pode causar distúrbios do sono, e os distúrbios do sono podem aumentar o risco de desenvolver 

depressão. Um estudo de revisão de literatura de Tsuno et al. (2005) mostrou que a privação do 

sono pode afetar negativamente o humor e a cognição, o que pode aumentar o risco de 

desenvolver transtornos mentais, incluindo a depressão. Além disso, um estudo longitudinal de 

Liu et al. (2016) descobriu que a insônia crônica estava associada a um aumento significativo 

no risco de depressão, especialmente em mulheres. A duração do sono também pode afetar a 

resposta ao tratamento da depressão. Um estudo de meta-análise de Riemann et al. (2010) 

mostrou que a privação do sono pode reduzir a eficácia dos antidepressivos, enquanto a 

melhoria na duração e qualidade do sono pode melhorar a resposta ao tratamento. 
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3 HIPÓTESES 

 

1 – A associação entre vespertinidade e depressão não é encontrada em uma região de baixa 

latitude; 

2– Pessoas com depressão apresentam uma associação mais forte com o jetlag social em 

comparação com pessoas saudáveis; 

3 – A latência do sono está comprometida em pacientes com depressão; 

4 – Pessoas com depressão apresentam maior inércia do sono em comparação a pessoas 

saudáveis. 
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4 JUSTIFICATIVA 

 

Pesquisas com humanos da vida real oferecem o cenário ideal para tentar entender como 

funciona a composição dos zeitgebers e desvendar o papel do ciclo claro/escuro como um sinal 

sincronizador relevante para humanos. Não há até então publicações que tratem das hipóteses 

trabalhadas na presente pesquisa com pacientes com transtorno depressivo atendidos pelo 

Sistema Único de Saúde no Estado de Alagoas. Também não há publicação nesta região que 

avalie uma amostra com tais caraterísticas clínicas, considerando a influência de aspectos 

ambientais tais como a latitude. Há necessidade de uma maior quantidade de estudos 

comparativos científicos de base clínica que abordem esse tipo de relação em diferentes 

populações e contextos de atenção à saúde mental no Brasil e no mundo. 
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5 OBJETIVOS 

 

5.1 Objetivo Geral 

 

Investigar a relação entre características relacionadas ao cronotipo e ao sono na 

modulação do cronotipo e sono em uma amostra de pacientes com transtorno depressivo nos 

Centros de Atenção psicossocial e em um ambulatório de psiquiatria de um Hospital escola da 

capital de Alagoas. 

 

5.2 Objetivos específicos 

 

• Descrever a relação observada na modulação do cronotipo com aspectos ambientais e 

latitude observada em outras regiões e o que é reproduzido na amostra estudada em 

Alagoas;  

• Comparar o cronotipo entre grupos de pacientes depressivos e grupo saudável; 

• Analisar a relação de qualidade do sono em pacientes com depressão em comparação 

com um grupo saudável; 

• Avaliar a relação de características do sono em pacientes com depressão em comparação 

com um grupo saudável. 

• Descrever as comorbidades psiquiátricas no grupo com depressão. 
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6 METODOLOGIA 

 

Este estudo é um recorte da pesquisa aprovada no edital de apoio à pesquisa “PPGs/ 

FAPEAL N°14/2016”, sob número de processo nº: 60030.000462/2017. Obteve sua aprovação 

pelo Comitê de Ética sob n° 3.127.713 e, como toda pesquisa em humanos, buscou atender às 

exigências éticas e científicas fundamentais, sendo: (1) o consentimento livre e esclarecido dos 

indivíduos-alvo e a proteção a grupos vulneráveis e aos legalmente incapazes (autonomia), 

sempre deverá tratá-los em sua dignidade, respeitá-los em sua autonomia e defendê-los em sua 

vulnerabilidade; (2) ponderação entre riscos e benefícios, tanto atuais como potenciais, 

individuais ou coletivos (beneficência), comprometendo-se com o máximo de benefícios e o 

mínimo de danos e riscos; (3) garantia de que danos previsíveis serão evitados (não 

maleficência); e (4) relevância social da pesquisa com vantagens significativas para os 

participantes da pesquisa e minimização do ônus para os participantes vulneráveis, o que 

garante a igual consideração dos interesses envolvidos, não perdendo o sentido de sua 

destinação sócio humanitária. 

Vale salientar que, os procedimentos desta investigação apresentavam riscos mínimos à 

saúde física e mental, no entanto todos os voluntários foram esclarecidos, acompanhados e 

esclarecidos acerca de que haveria possibilidade de sentir leve desconforto durante a aplicação 

dos questionários e testes comportamentais. 

A equipe de coleta da pesquisa foi capacitada para identificar desconforto ou risco, e 

suspender a qualquer momento os procedimentos. Embora, tendo em vista que os 

procedimentos eram realizados por equipe qualificada e com acompanhamento de enfermeiros, 

estudantes de medicina e com supervisão de psiquiatra, estes eventuais desconfortos poderiam 

ser prontamente atendidos e conduzidos imediatamente à equipe de saúde dos serviços do 

cenário da pesquisa. 

Os benefícios aos voluntários eram informações científicas atualizadas sobre o que a 

pesquisa consistia, orientações sobre sua saúde e melhoria do sono, orientações e 

direcionamento clínico pelos pesquisadores e encaminhamento oportuno a um profissional 

qualificado, caso houvesse algum indício de alterações. 

Este projeto possibilitou lograr certo impacto social, uma vez que as respostas obtidas 

poderão ser diretamente utilizadas na clínica médica no que se refere a diagnósticos e 

identificação mais precisa do problema apresentado pelo paciente, relacionado a transtorno 

depressivo e ritmo circadiano. 
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6.1 Desenho do estudo 

 

Esta é uma pesquisa de abordagem quantitativa, analítica, transversal por meio da 

pesquisa de campo. Nestes estudos os pesquisadores não interferem nos fenômenos em estudo, 

apenas há observação de maneira sistemática e padronizada, coletando e registrando 

informações, dados ou materiais que ocorrem espontaneamente em um determinado momento 

do processo saúde-doença. Nesse delineamento de estudo se pesquisam relações do tipo causa 

e efeito, que buscam, ao menos preliminarmente, analisar as relações entre fatores de risco, 

fatores determinantes e o que se supõe serem suas consequências ou efeitos (desfechos), como 

doenças, sequelas e danos ou até vantagens (proteção), de qualquer tipo (ZANGIROLAMI-

RAIMUNDO et al. 2018). 

Essa pesquisa de corte transversal obteve-se através da observação das variáveis que se 

tratou de indivíduos doentes e saudáveis, realizada em um dado momento quando obtinha-se o 

dos fatos (variáveis) de interesse e não o acompanhamento de sua evolução (DONNER, 1990; 

HAYDEN, 2007). Além disso, a investigação atual é analítica uma vez que possui um escopo 

que objetivou um detalhamento e análise dos fenômenos e dessa forma, a garantia da qualidade 

dos dados necessários para escrita da pesquisa (ZANGIROLAMI-RAIMUNDO et al., 2018). 

 

6.2 Período e cenário do estudo 

 

A coleta de dados dessa investigação se deu de janeiro do ano 2019 a abril de 2022, 

sendo os locais visitados para realização das coletas foram o Ambulatório de Psiquiatria de um 

Hospital escola e os Centros de Atenção Psicossocial de Maceió. Esta capital possui uma 

Latitude: -9.66625 e Longitude: -35.7351 9° 39′ 59″ Sul, 35° 44′ 6″ Oeste. Vale salientar que, 

atravessamos um período pandêmico e isso impossibilitou as coletas por 14 meses, e dificultou 

o acesso no momento imediato de retomadas, por mais alguns meses após esse mesmo período. 

Tal situação ocorreu tanto por recomendação de pausa das coletas das direções dos próprios 

serviços, quanto de resistência de participação dos voluntários devido à situação de pandemia.  

Na busca de participantes saudáveis para esse estudo, foram acessados os trabalhadores 

dos locais destes cenários de estudo e também os acompanhantes dos pacientes. Para abordá-

los, foram acessadas as recepções, alas e corredores destes mesmos serviços. Ao mostrar-se 

acessível a conhecer sobre a pesquisa, eram então lhe explicado o objetivo dessa investigação, 

e davam-se então esclarecimentos e seguimento aos preceitos éticos pertinentes no convite e 

aceitação para sua participação voluntária. 
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Aceitando formalmente participar desta pesquisa, dava-se início a entrevista por meio 

dos questionários. Tal entrevista geralmente era dividida em dois dias conforme disponibilidade 

do participante, sendo o segundo dia agendado da coleta nunca podendo representar uma 

diferença de mais de duas semanas da data de início da coleta.  

 

6.3 Critérios de inclusão 

 

6.3.1 Seleção de grupo caso 

 

Pacientes, maiores de 18 anos, com diagnóstico confirmado (prontuário com CID F-32, 

F33 e F34 e critérios diagnósticos do DSM-V) de transtorno depressivo atendidos no cenário 

de estudo dessa pesquisa. Eram incluídos aqueles que após verificados os critérios devidamente, 

aceitassem participar voluntariamente da pesquisa e assinassem o termo de compromisso livre 

e esclarecido (TCLE). 

 

6.3.2 Seleção do grupo saudável 

 

Os requisitos de inclusão desse grupo eram avaliados por meio do questionário de dados 

complementares (exemplo possuir histórico ou diagnóstico de doenças crônicas, realizar ou ter 

realizado algum tipo de tratamento ou cirurgia e etc). Todos os indivíduos também eram 

entrevistados com a MINI (Mini International Neuropsychiatric Interview versão 5.0) a fim de 

confirmar a não existência de algum transtorno psiquiátrico e dessa forma serem incluídos nesse 

grupo. 

Idade e sexo são, em geral, consideradas variáveis que estão intimamente associadas à 

possibilidade de exposição e ao desenvolvimento da doença, desta forma, o grupo saudável foi 

selecionado de uma faixa de maior aproximação considerando, renda, faixa etária e sexo. Assim, 

as amostras foram selecionadas de forma que o grupo de participantes saudáveis e depressão 

não diferissem. 

Eram incluídos neste grupo aqueles que, após verificados os critérios devidamente, 

aceitassem participar voluntariamente da pesquisa e assinassem o termo de compromisso livre 

e esclarecido (TCLE). 

 

6.4 Critérios de exclusão 
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6.4.1 Exclusão de grupo de pacientes 

 

Eram excluídos da coleta de dados aqueles pacientes que fossem transferidos ou 

deixassem de ir ao serviço de saúde onde faziam seus respectivos tratamentos. Eram excluídos 

pacientes que estivessem apresentando psicose atual, transtorno de dependência química atual 

e transtorno de personalidade antissocial, todos avaliados através da MINI.  

A ausência ou a dificuldade de acesso à alguma documentação que comprovasse o 

tratamento naquele de serviço de saúde, como o prontuário, também conduziria à exclusão do 

indivíduo no estudo. 

Entrevistas com pacientes ou questionários que porventura não viessem a ser finalizados, 

eram excluídos do banco de dados da pesquisa. 

 

6.4.2 Exclusão do grupo saudável 

 

Foram excluídos da coleta de dados aqueles voluntários que fossem portadores de 

doença crônica ou viessem a apresentar algum transtorno mental atual. Aquele cujo 

acompanhamento durante a coleta de dados se tornou impossibilitado, também foi excluído do 

estudo. 

Entrevistas com participantes saudáveis incompletas ou questionários que porventura 

não fossem finalizados, foram excluídos do banco de dados da pesquisa. 

 

6.5 Participantes do estudo 

 

6.5.1 Cálculo amostral e amostragem 

 

O planejamento amostral é um importante aspecto de qualquer estudo, e no caso de 

estudos transversais, a determinação do tamanho da amostra é fundamental para garantir a 

precisão e validade dos resultados.  Assim, para um cálculo amostral adequado que garantisse 

que a amostra estudada fosse representativa da população-alvo e os resultados confiáveis, foi 

utilizada a equação de tamanho amostral relativo aos estudos transversais (VRSHEK-

SCHALLHORN et al., 2013; KIRKWOOD; STERN, 2003; ESEL et al., 2008). 

Amostragem foi não probabilística onde a seleção dos elementos da população para 

compor a amostra, dependeu ao menos em parte do julgamento do pesquisador ou do 

entrevistador no campo (MATTAR, 1996, p. 132). Além disso, a amostragem dessa 
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investigação é caracterizada por conveniência sendo adequada e frequentemente utilizada para 

geração de ideias em pesquisas exploratórias, e tendo como base a geração de hipóteses e 

insights (KINNEAR; TAYLOR, 1979, p. 187; CHURCHILL, p. 301). Esta caracterização é 

ideal para estudos onde o investigador aceita os riscos da imprecisão dos resultados, 

acreditando-se dessa forma que pode o achado não retratar o desfecho na população geral 

estudada (KINNEAR; TAYLOR, 1979, p. 187). 

Nesse contexto, para iniciar a execução, foi investigado junto às coordenações dos 

serviços contemplados no cenário de estudo, a fim de adquirir uma estimativa do quantitativo 

total de pacientes com transtorno depressivo admitidos e acompanhados na sua realidade. 

Obteve-se então a estimativa total de 68 participantes. 

Schumacher et al. (1991) afirmam que no caso de um estudo transversal, de acordo com 

Rothman (2012), com uma população estimada de 68 indivíduos doentes, o cálculo amostral 

pode ser realizado seguindo os seguintes passos: 

 1) Definição do nível de confiança e margem de erro: o nível de confiança (1-α) 

representa a probabilidade de que a estimativa da amostra esteja dentro da margem de erro (e) 

escolhida. Na epidemiologia, é comum utilizar um nível de confiança de 95% e uma margem 

de erro de 5%, a mesma utilizada neste estudo;  

2) Estimativa da proporção: a estimativa da proporção de indivíduos doentes na 

população (p) pode ser obtida a partir de estudos prévios ou da literatura científica. Caso não 

haja uma estimativa prévia, pode-se utilizar uma proporção de 50% como valor conservador, o 

qual foi o optado no presente estudo; 

3) Cálculo do tamanho da amostra: o tamanho da amostra pode ser calculado utilizando 

a fórmula n= (Z^2 * p * q) / e^2, onde Z é o valor crítico da distribuição normal padrão 

correspondente ao nível de confiança escolhido, p é a proporção estimada, q é a proporção 

complementar (1-p) e é a margem de erro escolhida. Para um nível de confiança de 95%, Z é 

1,96. Substituindo os valores na fórmula, temos: n= (1,96^2 * 0,5 * 0,5) / 0,05^2, resultando 

em um tamanho de amostra de 384 indivíduos; 

 4) Ajuste do tamanho da amostra para a população finita: quando a população é pequena 

em relação ao tamanho da amostra, é necessário ajustar o tamanho da amostra utilizando a 

fórmula n= (n * N) / (n + N - 1), onde N é o tamanho da população. Substituindo os valores, 

temos: n= (384 * 68) / (384 + 68 - 1), resultando em um tamanho de amostra ajustado para a 

população finita de 62 indivíduos. 

Conforme os preceitos do cálculo amostral para esta pesquisa, um total de 219 (115 

participantes saudáveis e 104 pacientes) pessoas foram entrevistadas. Foram excluídos 83 
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participantes saudáveis e 74 pacientes durante a aplicação dos primeiros instrumentos de 

investigação da coleta de dados (questionário sociodemográfico, questionário de dados 

complementares e o MINI). 

No quadro 1 a seguir, tem-se o passo do desdobramento da coleta de dados seguindo a 

abordagem criteriosa da metodologia da pesquisa até chegar ao “N” final analisado na 

investigação.  

 

Quadro 1 – Voluntários removidos do estudo de acordo com critérios de exclusão para grupo 

saudável seguindo o rigor da metodologia da investigação 

PARTICIPANTES 

SAUDÁVEIS 

EXCLUÍDOS 

(N=83) 

LOCAL DE COLETA/ ACESSO CRITÉRIO DE EXCLUSÃO 

N=18 

Pátios, recepções, centro de segurança 

e limpeza, restaurante universitário e 

centros de convivência da 

Universidade Federal de alagoas 

(Cidade Universitária, 

Maceió/Alagoas) 

Trabalhar ou estudar à noite (11) em sistema 

de turnos; Abuso de substância (2); Possuir 

doença crônica (6). 

N=19 

Pátios, recepções, centro de 

segurança/limpeza, ambulatórios do 

Hospital escola 

(Cidade Universitária, 

Maceió/Alagoas) 

Trabalhar ou estudar à noite (4) em sistema 

de turnos; Abuso de álcool/substância (5); 

Possuir doença crônica (7); Estar fazendo 

tratamento/Já ter tido diagnóstico de 

transtorno psiquiátrico (3). 

N=9 

Pátios, recepções, centro de 

segurança/limpeza, ambulatórios do 

CAPS  

(Jatiúca, Maceió/Alagoas) 

Trabalhar ou estudar à noite (2) em sistema 

de turnos; Possuir doença crônica (4); 

Possuir doença crônica (3). 

N=11 

Pátios, recepções, centro de 

segurança/limpeza, ambulatórios do 

CAPS  

(Jacintinho, Maceió/Alagoas) 

Trabalhar ou estudar à noite (3) em sistema 

de turnos; Possuir doença crônica (4); 

Possuir doença crônica (3).Estar fazendo 

tratamento/Já ter tido diagnóstico de 

transtorno psiquiátrico (1). 

N=3 

Centro de Limpeza e segurança do 

Conjunto Alfredo Gaspar de 

Mendonça 

( Jacarecica, Maceió/Alagoas) 

Trabalhar ou estudar à noite (2) em sistema 

de turnos; Possuir doença crônica (1). 

N=6 

Centro de Limpeza e segurança do 

Conjunto José Tenório de 

Albuquerque 

(Serraria, Maceió/Alagoas) 

Trabalhar ou estudar à noite (3) em sistema 

de turnos; Possuir doença crônica (3). 

N=11 

Condomínio da Cidade Universitária 

da Universidade Federal de alagoas 

(Cidade Universitária, 

Maceió/Alagoas) 

Trabalhar ou estudar à noite (2) em sistema 

de turnos; Abuso ou dependência de 

álcool/substância (4); Possuir doença crônica 

(2); Estar fazendo tratamento/Já ter tido 

diagnóstico de transtorno psiquiátrico (3). 

N=6 Centro de Limpeza e segurança do Trabalhar ou estudar à noite (3) em sistema 
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Residencial Jacarecica 

(Jacarecica, Maceió/Alagoas) 

de turnos; Abuso ou dependência de 

álcool/substância (1); Possuir doença crônica 

(1); Estar fazendo tratamento/Já ter tido 

diagnóstico de transtorno psiquiátrico (1). 

Fonte: Elaborado pela autora. 

 

Quadro 2 – Pacientes removidos do estudo de acordo com as perdas para grupo saudável 

seguindo o rigor da metodologia da investigação 

Fonte: Elaborado pela autora. 

 

Obteve-se então, 62 indivíduos, com os quais foram coletados formulários de entrevista 

correspondentes a 30 pacientes com depressão e 32 pacientes saudáveis. Todavia após 

observados ainda os critérios de exclusão, 14 pacientes e 3 participantes saudáveis foram 

excluídos da amostra final, em decorrência de dados incompletos por dificuldade de acesso e/ou 

continuação das coletas das entrevistas. Assim, um total de 45 indivíduos compuseram nossa 

amostra final, destes 16 pacientes portadores de depressão (11 mulheres e 5 homens), e 29 

participantes saudáveis (17 mulheres e 12 homens). Destes 16,  

É importante ressaltar que o tamanho da amostra calculado é apenas uma estimativa e 

pode variar de acordo com as características da população e do estudo em questão. Além disso, 

outros fatores, como a taxa de não resposta, devem ser considerados na determinação do 

tamanho da amostra. De acordo com a literatura científica, o tamanho da amostra em estudos 

transversais varia amplamente de acordo com as características da população e do estudo em 

questão (BUSS, 2008; LUIZ et al., 2010). 

 

 

PACIENTES 

EXCLUÍDOS 

(N=74) 

LOCAL DE COLETA/ ACESSO PERDAS 

N=35 
Ambulatórios de psiquiatria do  Hospital escola 

(Cidade Universitária, Maceió/Alagoas) 

Negou participação (10) 

Perdeu contato/acesso 

 (3 ) 

Transtorno psicótico ( 14 ) 

Depressão bipolar (8) 

N=23 CAPS (Jatiúca, Maceió/Alagoas) 

Negou participação (7) 

Perdeu contato/acesso ( 10) 

Transtorno psicótico ( 3 ) 

Depressão bipolar ( 3 ) 

N=16 
CAPS  

(Jacintinho, Maceió/Alagoas) 

Negou participação (2) 

Perdeu contato/acesso (4) 

Transtorno psicótico ( 8 ) 

Depressão bipolar (2  ) 
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Quadro 3 – Voluntários removidos do estudo de acordo com critérios de exclusão para os 

grupos seguindo o rigor da metodologia da investigação 

Fonte: Elaborado pela autora. 

 

6.6 Instrumentos de Pesquisa 

 

6.6.1 Termo de Consentimento Livre e Esclarecido (TCLE) – Anexo A 

 

O TCLE possibilita que os participantes da pesquisa tenham o mais amplo 

esclarecimento sobre a investigação a ser realizada, seus riscos e benefícios, com a finalidade 

de autorizar a coleta de dados relacionados à saúde através da manifestação de vontade de 

participar (ou não) da pesquisa. O termo deve ser escrito na primeira pessoa do singular com o 

propósito de demonstrar, de maneira inequívoca, que todos os detalhes da pesquisa foram 

esclarecidos e o sujeito está plenamente convicto de tudo o que lhe foi explicado. 

 

6.6.2 Questionário Sociodemográfico - Anexo B 

 

O questionário social e demográfico é uma ferramenta que permite coletar informações 

gerais sobre um grupo de pessoas. Esses dados incluem atributos como idade, sexo, local de 

residência, etnia, nível de escolaridade, renda, situação conjugal, ocupação, entre outras 

informações que podem contribuir com informações complementares à pesquisa. 

A inclusão de um questionário sociodemográfico em estudos transversais é fundamental 

para a compreensão do perfil dos participantes e para a análise das possíveis associações com 

as variáveis de interesse. O uso de um modelo padronizado pode contribuir para a 

comparabilidade entre os estudos e a confiabilidade das informações obtidas. Nesse sentido, o 

modelo proposto pelo Instituto Brasileiro de Geografia e Estatística (IBGE) tem sido 

amplamente utilizado em pesquisas brasileiras. Esse modelo foi elaborado a partir da 

PARTICIPANTES SAUDÁVEIS 

EXCLUÍDOS 

(N=3) 

PACIENTES EXCLUÍDOS 

(N=14) 

AMOSTRA FINAL 

(N=45) 

Negou participação  no decorrer da coleta 

(1) 

Perdeu contato/acesso 

(2) 

Negou participação no decorrer das 

coletas (3) 

Perdeu contato/acesso (11) 

GRUPO SAUDÁVEL 

(N=29) 

PACIENTES (N=16) 
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experiência do IBGE em coletar dados sociodemográficos para pesquisas populacionais e é 

composto por questões sobre características pessoais, familiares, econômicas e habitacionais. 

Além disso, a utilização desse modelo pode facilitar a comparação dos resultados com outros 

estudos populacionais e permitir a elaboração de estatísticas nacionais sobre as características 

sociodemográficas da população brasileira, como destacado por Almeida et al. (2017). 

Em um estudo realizado por Silva et al. (2018), os autores buscaram validar o 

questionário utilizado pelo IBGE para mensurar a atividade física da população brasileira. Os 

resultados mostraram uma correlação significativa entre as respostas do questionário e os dados 

obtidos por meio de acelerômetros, indicando uma boa validade do instrumento. 

 

6.6.3 Questionário de dados complementares – Anexo C 

 

No questionário de dados complementares foram coletados dados que poderiam 

apresentar alguma relação direta ou indireta com os dados obtidos no estudo, tal como: pressão 

arterial, índice de massa corporal (IMC), altura, peso, aspectos sobre o ciclo menstrual, data da 

última menstruação, regularidade do ciclo menstrual, uso anticoncepcional, realização de 

transfusão sanguínea nos últimos 6 meses, viagem através de 2 ou mais fusos horários no último 

semestre, mudança de turno no último semestre, restrição dietética, uso de álcool ou alguma 

substância psicoativa, uso de medicamentos, histórico familiar de doenças psiquiátricas e outras 

doenças crônicas associadas à depressão. 

 

6.6.4 Mini International Neuropsychiatric Interview (MINI) - Anexo D 

 

O Mini International Neuropsychiatric Interview (MINI) é um questionário estruturado 

de diagnóstico de transtornos psiquiátricos que foi desenvolvido por Sheehan e Lecrubier 

(1998). A MINI versão 5.0.2 foi a versão utilizada neste estudo, uma entrevista breve, 

padronizada e fácil de ser administrada por profissionais da área de saúde mental. O objetivo 

principal dessa entrevista é identificar transtornos psiquiátricos comuns, como depressão, 

ansiedade, transtornos alimentares, transtornos de uso de substâncias e transtornos de 

personalidade. Tal entrevista tem sido utilizada em pesquisas clínicas e epidemiológicas, bem 

como em ensaios clínicos e estudos farmacológicos.  

Foi validada em várias populações em todo o mundo e está disponível em várias versões 

e idiomas, incluindo o português, sendo sua versão mais atualizada, no período de início de 

coleta de dados do presente estudo, a versão que inclui as atualizações da 5ª edição do Manual 



54 
 

Diagnóstico e Estatístico de Transtornos Mentais (DSM-5) e da Classificação Internacional de 

Doenças (CID-10). Essa versão foi validada em português por Patrícia Amorim em 2000, e 

mostrou uma sensibilidade de 100% e especificidade de 86,7%, com índices de confiabilidade 

globalmente satisfatórios e comparados a vários critérios de referência em diferentes contextos 

(unidades psiquiátricas e centros de atenção primária), mostrando qualidades psicométricas 

similares às de outras entrevistas diagnósticas padronizadas mais complexas, permitindo uma 

redução de 50% ou mais no tempo da avaliação.  

Esta entrevista é composta por duas partes principais: a primeira parte é composta por 

perguntas de triagem para todos os transtornos, enquanto a segunda parte inclui perguntas 

adicionais específicas para cada transtorno. As perguntas da MINI são objetivas e podem ser 

respondidas como "sim" ou "não", o que facilita a padronização da entrevista e a obtenção de 

informações precisas e confiáveis. É considerada como relativamente rápida, possível de ser 

aplicada em cerca de 25 a 40 minutos, dependendo da complexidade dos transtornos que estão 

sendo avaliados. A MINI compreende módulos para os 17 diagnósticos psiquiátricos, possuindo 

perguntas que são formuladas para permitir apenas respostas “sim” ou “não”. Exemplos são 

fornecidos para facilitar as respostas e devem ser lidos palavra por palavra para facilitar o 

entendimento e preenchimento adequado (AMORIM, 2000; LECRUBIER et al., 2013; 

SHEEHAN et al., 1998). 

A MINI é uma ferramenta útil para diagnóstico de transtornos psiquiátricos em 

populações clínicas e não clínicas. A sua estrutura modular permite que os profissionais da 

saúde mental escolham as perguntas relevantes para cada paciente, tornando-o uma ferramenta 

personalizada e adaptável. Além disso, esse instrumento é uma ferramenta útil para a avaliação 

de transtornos em pesquisas clínicas e epidemiológicas, permitindo que os pesquisadores 

obtenham informações precisas e padronizadas sobre a prevalência de transtornos psiquiátricos 

em diferentes populações (AMORIM, 2000). No Brasil, a validação da versão PLUS do MINI 

foi realizada por Amorim (2000), com o objetivo de avaliar a prevalência de transtornos mentais 

em um hospital psiquiátrico, tendo resultados que mostraram que a sensibilidade do MINI 

PLUS variou de 73,1% a 100%, enquanto a especificidade variou de 93,9% a 100%, o que 

dependeu do diagnóstico avaliado. Esses achados sugerem que a MINI versão PLUS é um 

instrumento confiável e válido para a identificação de transtornos mentais em pacientes 

psiquiátricos no Brasil, com validação em diversas culturas, demonstrando sua confiabilidade 

e validade para a identificação de transtornos mentais em diferentes contextos clínicos e 

populacionais. 
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A sensibilidade do MINI foi avaliada em diversos estudos, com resultados variados de 

acordo com o transtorno em questão. Assim, uma revisão sistemática realizada por Löhr et al. 

(2014) avaliou a sensibilidade do MINI em relação ao DSM-IV e encontrou valores de 

sensibilidade para transtornos de ansiedade que variavam de 42% a 100%, para transtornos do 

humor de 64% a 100%, para transtornos psicóticos de 70% a 100%, para transtornos de 

adaptação de 37% a 100%, para transtornos de personalidade de 42% a 100%, e para transtornos 

por uso de substâncias de 62% a 100%. No Brasil, diversos estudos também avaliaram a 

sensibilidade do MINI em relação ao DSM-IV. Um estudo de Lacerda et al. (2004) que avaliou 

pacientes com transtornos de ansiedade e depressão em um ambulatório psiquiátrico encontrou 

sensibilidade variando de 50% a 100%, enquanto um estudo de Banzato et al. (2010) que 

avaliou pacientes com depressão em uma clínica de atenção primária encontrou sensibilidade 

de 87,5%. 

 

6.6.5 Teste de Horne-Ostberg (HO)- Anexo E 

 

O Teste de Horne-Ostberg, também conhecido como “Questionário de Vespertinidade e 

Matutinidade”, indica as preferências, quanto ao horário do despertar e adormecer, maior 

atividade física e mental e o estado de alerta, sendo os indivíduos “matutinos” com preferência 

em realizar atividades pela manhã e indivíduos “vespertinos” com preferência em desempenhar 

tarefas que exigem maior concentração ou maior esforço ao final do dia. O cronotipo pode ser 

caracterizado como “matutino extremo”, “matutino moderado”, “intermediário”, “vespertino 

moderado” e “vespertino extremo” (HORNE; OSTBERG, 1976; SILVA, et al., 2002).  

O Teste de Horne-Ostberg (HO) foi desenvolvido em 1976 pelos pesquisadores James 

Horne e Olov Ostberg para avaliar o cronotipo, ou seja, a tendência individual de uma pessoa 

para ser matutina ou vespertina. Ele é composto por 19 perguntas que investigam os hábitos de 

sono e atividade durante um período de 24 horas. O questionário HO é uma das ferramentas 

mais utilizadas na pesquisa sobre cronobiologia, e tem sido validado em vários idiomas e 

culturas, incluindo o português. Uma das validações em português foi realizada por 

Levandovski et al. (2011), que avaliaram a confiabilidade e validade do HO em uma amostra 

de estudantes universitários brasileiros. O estudo de Levandovski et al. (2011) contou com a 

participação de 368 estudantes universitários de ambos os sexos, com idade média de 23 anos, 

onde os participantes foram convidados a responder ao questionário HO em dois momentos 

diferentes, com um intervalo de duas semanas. Os participantes realizaram um monitoramento 



56 
 

ambulatorial do sono, que consiste em usar um dispositivo que registra a atividade elétrica 

cerebral durante o sono, para avaliar a duração do sono e o tempo que leva para adormecer.  

A validação do HO em português foi realizada por Teixeira et al. (2005), que obteve 

resultados semelhantes aos encontrados na versão original. Seus autores encontraram uma 

relação significativa entre o cronotipo e o desempenho acadêmico, sugerindo que indivíduos 

com cronotipo matutino têm melhor desempenho do que aqueles com cronotipo vespertino. 

Além disso, o questionário HO também tem sido utilizado em estudos que investigam os efeitos 

de intervenções para melhorar a higiene do sono em pacientes com transtornos mentais. Os 

resultados dessa validação em português do HO indicaram que o questionário apresenta boa 

confiabilidade teste-reteste e boa validade concorrente, ou seja, a medida se correlaciona com 

outras medidas de cronotipo e de ritmo circadiano. Além disso, os autores observaram que o 

HO é capaz de distinguir entre indivíduos matutinos e vespertinos com alta sensibilidade e 

especificidade (TEIXEIRA et al., 2005). 

Os indivíduos da presente pesquisa responderam as 19 questões relacionadas aos hábitos 

de sono e de atividade deste formulário, onde cada questão era composta por 4 alternativas 

possíveis, com escores que variavam de 1 a 4 (Anexo C). A soma dos escores resulta em um 

índice geral podendo variar de 16 a 86, podendo a partir daí serem classificados com base na 

soma total, onde: os valores entre 16-30 correspondem à vespertinidade extrema, 31-41 

vespertinidade moderada, 42-58 indefinido ou intermediário, 59-69 matutinidade moderada e 

70-86 à matutinidade extrema.  

 

6.6.6 Questionário do Cronotipo de Munique (MCTQ)- Anexo F 

 

MCTQ é um instrumento através do qual é possível calcular o ponto médio do sono em 

dias de trabalho (MSW), o ponto médio do sono em dias livres (MSF), e o jetlag social (SJL), 

além de outros parâmetros do sono como duração de sono, horário que sai da cama em dias 

livres (GUF) e em dias de semana (GUW); latência (SLAT) e inércia do sono (SI). Os pontos 

médios do sono são calculados dividindo a duração média do sono por dois e adicionando o 

número resultante à hora de dormir média (GOMES et al., 2019; ROENNEBERG; WIRZ-

JUSTICE; MERROW, 2003; WITTMANN et al., 2006). 

Dessa forma, o Questionário do Cronotipo de Munique (MCTQ) é uma ferramenta 

amplamente utilizada para avaliar o cronotipo de um indivíduo, ou seja, a preferência por 

atividades diurnas ou noturnas. Este questionário foi desenvolvido por Roenneberg et al. (2003) 
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e é considerado um método confiável e válido para avaliar o cronotipo em adultos saudáveis 

(ROENNEBERG et al., 2003).  

Para as coletas do presente estudo, houve a escolha de além do instrumento HO, também 

do MCTQ, uma vez que o mesmo consiste em perguntas sobre os padrões de sono e atividade 

diária do indivíduo em dias úteis e finais de semana, cujas respostas são usadas para calcular a 

hora de dormir, a hora de despertar e a duração do sono durante a semana de trabalho e nos dias 

de folga. Além disso, esse instrumento também coleta informações sobre a exposição à luz, 

como horários de exposição à luz natural e à luz artificial. Sua validação em português foi 

realizada por Souza et al. (2015), que o traduziram e adaptaram culturalmente para a língua 

portuguesa. A validação incluiu a aplicação do questionário em 206 participantes, com idade 

entre 18 e 50 anos, sem distúrbios do sono ou doenças psiquiátricas. Os resultados mostraram 

que o MCTQ é uma ferramenta válida e confiável para avaliar o cronotipo em adultos 

brasileiros (SOUZA et al., 2015). Um estudo realizado por Roenneberg et al. (2003) validou o 

MCTQ em uma amostra de 227 pessoas, mostrando que o questionário apresentou alta 

sensibilidade e especificidade. Segundo os autores, o MCTQ foi capaz de identificar 

corretamente cerca de 90% dos indivíduos que tinham cronotipos extremos (muito matutinos 

ou muito vespertinos), indicando uma alta sensibilidade. 

Assim, foi utilizado esse instrumento no presente estudo com intuito de serem coletadas 

informações dos horários habituais em que o sujeito costumava dormir e acordar em dias de 

atividades (incluindo aulas, atividades acadêmicas) e em dias de folga separadamente. Dessa 

forma, obtendo-se esses valores calculou-se também SJL através da subtração da fase média do 

sono nos dias livres do período médio do sono nos dias de trabalho (WITTMANN et al., 2006). 

Nesse sentido, foi obtido SJL de maneira contínua, através da fórmula: SJL=MSF – MSW. 

Sendo: MSF/W=SOnset + (SD/2) MSF/W: Ponto médio do sono SOnset: horário de início do 

sono (horário que se acomoda para dormir somado ao tempo de latência do sono); SD: duração 

do sono (horário de acordar – horário do início do sono). 

 

6.6.7 Índice de Qualidade do Sono de Pittsburg (PSQI) - Anexo G 

 

O Índice de Qualidade do Sono de Pittsburgh (Pittsburgh Sleep Quality Index - PSQI) é 

um questionário desenvolvido para avaliar a qualidade do sono em adultos. O PSQI é um 

questionário que avalia também perturbações do sono no último mês, classificando o paciente 

como "bom" ou "mau dormidor". Suas questões levam em consideração alguns aspectos, como 
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latência do sono, duração do sono, uso de medicamentos para dormir, disfunção diurna do sono, 

entre outros (BERTOLAZI et al., 2011; BUYSSE et al., 1989).  

Esse questionário foi criado por Buysse et al. (1989) e tem sido amplamente utilizado 

em estudos de sono e em clínicas para avaliar a qualidade do sono em pacientes com distúrbios 

do sono e em populações saudáveis. O PSQI passou por várias adaptações para diferentes 

culturas e idiomas, sendo no Brasil traduzido e validado por Bertolazi et al. (2011).  Tal 

validação foi realizada em uma amostra de 83 indivíduos saudáveis e 53 pacientes com 

distúrbios do sono, onde os resultados indicaram que o PSQI possui uma boa consistência 

interna (alfa de Cronbach=0,78) e uma alta sensibilidade (86,5%) e especificidade (94,7%) para 

distinguir entre pacientes com distúrbios do sono e indivíduos saudáveis. 

O PSQI é composto por 19 itens que avaliam sete componentes principais da qualidade 

do sono: qualidade subjetiva do sono, latência do sono, duração do sono, eficiência do sono, 

distúrbios do sono, uso de medicamentos para dormir e disfunção diurna. Cada item é pontuado 

em uma escala de 0 a 3, com a pontuação total variando de 0 a 21. Suas 19 questões são 

combinadas em 7 pontuações de componentes derivadas clinicamente, cada um ponderado 

igualmente de 0-3. As 7 pontuações do componente são adicionadas para obter uma pontuação 

global que varia de 0 a 21, com pontuações indicando a qualidade do sono (NETO et al., 2013).  

Uma pontuação total maior indica uma pior qualidade do sono em relação ao mês anterior, e 

seus es escores dos sete componentes são somados para conferir uma pontuação global do PSQI, 

a qual mostra uma interpretação da pontuação que se dá pela avaliação dos escores sendo: 

Qualidade do sono (0 a 4 boa; 5 a 10 ruim e > 10 presença de distúrbio do sono). Este 

questionário possui uma sensibilidade de 89,6% e especificidade de 86,5% para a identificação 

de casos com distúrbio do sono, utilizando uma nota de corte de 5 (BERTOLAZI et al., 2011). 

 

6.6.8 Escala de Epworth (ESE) - Anexo H 

 

A escala de Sonolência Epworth (ESE) é um questionário curto utilizado para 

determinar o grau de sonolência diurna em pacientes adultos. A escala pode ser preenchida pelo 

próprio paciente, ao finalizar, calcula-se a pontuação obtida para classificar o seu grau de 

sonolência diurna (BERTOLAZI et al., 2009; JOHNS, 1991).  

O ESE foi desenvolvido por Murray W. Johns em 1991, sendo uma versão revisada do 

questionário originalmente proposto por Hoddes et al. em 1972 e sua validade e confiabilidade 

ESE tem sido amplamente investigada em diversos estudos. Em uma revisão sistemática de 25 

estudos que avaliaram a validade do ESE, a sensibilidade variou de 17% a 100%, enquanto a 
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especificidade variou de 23% a 100%, dependendo da população estudada e do ponto de corte 

utilizado (JOHNSTON et al., 2014). 

 No Brasil, o ESE foi validado por Siqueira et al. (2007) em uma amostra de 296 

indivíduos saudáveis e pacientes com distúrbios do sono. Os autores encontraram uma 

sensibilidade de 69,6% e uma especificidade de 96,4% ao utilizar um ponto de corte de 10 na 

população brasileira. Outros estudos também validaram o ESE em populações específicas, 

como pacientes com apneia obstrutiva do sono (CARVALHO et al., 2012) e trabalhadores 

noturnos (FERNANDES et al., 2019). 

O questionário avalia a probabilidade de adormecer em oito situações envolvendo 

atividades cotidianas, a pontuação varia de 0 a 24 pontos, sendo que a partir de 10 pontos já é 

considerado sonolência diurna excessiva. Assim, conforme recomenda seus autores em sua 

interpretação, considerou-se no presente estudo como resultado os escores: Sono normal (1 a 6) 

=1; média de sonolência (7 a 8)= 2; Sonolência anormal, provavelmente patológica (9 a 24)=3. 

Os Valores maiores que 10 são considerados para indicar sonolência significativa. O ESE foi 

traduzido em 52 idiomas e tem sido usado em uma ampla gama de estudos clínicos e 

populacionais. 

 

6.6.9 Inventário de Depressão de beck (BDI) – Anexo I 

 

O Inventário de Depressão de Beck (BDI) é um questionário utilizado para avaliar a 

gravidade dos sintomas depressivos em adultos, tendo sido desenvolvido por Aaron T. Beck, 

um psiquiatra e psicoterapeuta americano em 1961. Este questionário consiste em 21 itens que 

avaliam a presença e a gravidade dos sintomas depressivos, como tristeza, desesperança, culpa, 

fadiga, insônia, perda de interesse, entre outros. Cada item deste questionário é avaliado em 

uma escala de 0 a 3 pontos, em que 0 representa a ausência do sintoma e 3 representa a presença 

máxima do sintoma. Segundo Cunha (2001) a pontuação total da BDI, varia de 0 a 63 pontos, 

sendo uma pontuação acima de 19 pontos indica a presença de sintomas depressivos moderados 

a graves (mínima: 0-13; leve:14-19; moderada: 20-28; grave: 29-63). O questionário pode ser 

auto aplicado ou administrado por estudante ou profissional de saúde treinado (PIZZI et al., 

2011).  

A análise da validade e confiabilidade da BDI foi realizada em diversas populações, 

incluindo pacientes com depressão, pacientes hospitalizados, pacientes ambulatoriais, pacientes 

com transtornos de ansiedade, entre outros. Em uma revisão sistemática de 107 estudos que 

avaliaram a validade da BDI, a sensibilidade variou de 35% a 100%, enquanto a especificidade 
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variou de 40% a 100%, dependendo da população estudada e do ponto de corte utilizado (PIZZI 

et al., 2011). No Brasil, a BDI foi validada por Gorenstein e Andrade (1996) em uma amostra 

de 80 pacientes com depressão e 80 participantes saudáveis. Os autores encontraram uma 

sensibilidade de 92,5% e uma especificidade de 96,3% ao utilizar um ponto de corte de 17 na 

população brasileira. Outros estudos também validaram a BDI em populações específicas, 

como pacientes com dor crônica (FONSECA et al., 2016) e pacientes com doença de Parkinson 

(LIMA et al., 2018). 

 

6.7 Procedimentos de coleta de dados 

 

6.7.1 Seleção e treinamento dos coletadores 

 

A seleção dos coletadores foi realizada através de editais e chamamentos publicados na 

rede social do “Centro de medicina circadiana” (CMC/UFAL), onde estudantes dos cursos de 

ciências biológicas e saúde poderiam se inscrever. Assim, o professor orientador (Dr Tiago 

Gomes de Andrade), conduzia as entrevistas com os alunos inscritos a fim de selecionar aqueles 

que tivessem disponibilidade e perfil coerente com a pesquisa. No total foram 8 alunos 

(agradecimentos) selecionados ao longo das coletas além da pesquisadora referência (Vívian 

Marcella dos Santos Silva). 

Para execução adequada das entrevistas, foram executadas diversas reuniões para 

treinamento, discussão, simulações e calibração das coletas com a equipe selecionada para 

conduzir a pesquisa. Tais momentos foram essenciais para retiradas de dúvidas sobre as 

questões e interpretações contidas nos instrumentos de modo que houvesse uma padronização 

(calibração) para o preenchimento adequado das respostas. 

Além disso, a equipe do projeto também conta com um psiquiatra que foi base para 

orientação nos procedimentos da investigação. A pesquisadora que conduzia tais reuniões de 

treinamento, já havia participado de cursos e treinamentos durante seu mestrado, o qual foi na 

linha de pesquisa de saúde mental e já utilizava estes instrumentos em pesquisa anterior, por 

uma equipe de doutores/pesquisadores especialistas na área. 

 

6.7.2 Coleta de dados 
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A seleção dos indivíduos teve início com acesso e confirmação de diagnóstico com às 

equipes dos serviços de saúde previamente selecionados para o cenário de estudo, além da 

certificação também através das informações contidas nos prontuários. 

Após isto, havia o contato, que era mediado por profissional da equipe de saúde daquele 

serviço e apresentava o coletador ao paciente, para a devida explicação sobre a pesquisa. Ao 

aceitar a participação o voluntário era esclarecido com o TCLE, onde os coletadores liam 

juntamente com os voluntários e, ao concordarem na participação da pesquisa estes assinavam 

concordando livremente. 

Assim, dava-se início os procedimentos pertinentes à coleta de dados (Figura 1) com 

aplicação de uma sequência de questionários (Apêndice 1): Questionário sociodemográfico 

(SD), questionário de dados complementares (CP). Em seguida, era realizada a Entrevista 

Neuropsiquiátrica Internacional – MINI (Minientrevista Neuropsiquiátrica Internacional versão 

5.0), seguindo os critérios da pesquisa dos quais por exemplo em ocasião de algum dado ser 

positivo para o transtorno psicótico atual o participante era excluído. Em caso de positividade 

para transtorno depressão e fosse paciente dos cenários de estudo, o participante era incluído 

no grupo de pacientes com depressão, e após terminada a entrevista MINI era dada a sequência 

de aplicação dos demais instrumentos conforme mostra a Figura 1 (p. 61). 

Aqueles voluntários incluídos na pesquisa eram entrevistados com mais os seguintes 

instrumentos: Índice de Qualidade do sono de Pittsburg (PSQI), Escala de Epworth (ESE), Teste 

de Horne-Ostberg (HO) e do Questionário do Cronotipo de Munique (MCTQ). Todos os 

pacientes depressivos foram entrevistados com o instrumento que avalia a gravidade da 

depressão Inventário de Depressão de Beck (BDI), portanto foi o único questionário da Figura 

1 (p. 61) que não foi aplicado para aqueles voluntários pertencentes ao grupo de participantes 

saudáveis. 
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Figura 1 – Procedimentos de coleta de dados com sequência de aplicação de instrumentos 

 
Fonte: elaborado pela autora. 

 

6.7.4 Análise estatística 

 

A distribuição normal dos dados foi avaliada pelos testes de Kolmogorov-Smirnov (KS) 

e Shapiro-Wilk (SW).  O teste exato de Fisher foi escolhido para determinar as frequências e 

distribuição das variáveis sociais e clínicas como “IMC” entre os grupos, uma vez que é um 

teste indicado para avaliar significância estatística entre amostras pequenas independentes. 

O teste t de Student é um tipo de estatística inferencial usado para determinar se há uma 

diferença significativa entre as médias de dois grupos em alguma determinada característica. O 

teste de t de student, estatística inferencial foi utilizado para determinar se havia uma diferença 

significativa entre as médias da variável “renda” nas duas amostras independentes. Ele é 

apropriado quando os dados seguem uma distribuição normal e quando o objetivo é comparar 

as médias de duas amostras diferentes, enquanto o desvio padrão é uma medida estatística 

utilizada para avaliar a variabilidade ou dispersão dos dados em relação à média. Ele indica o 

quanto os valores estão distantes da média em termos de desvio (KAZMIER, 2004).  

Para a análise da variável “idade”, foi comparado o perfil quantitativo entre as medianas 

e o intervalo interquartil (IQR) através do teste de Mann Whitney por ser uma medida 

influenciada por valores extremos e assimétricos. Este teste é recomendado para dados ordinais, 

uma vez que o cálculo da média em uma escala ordinal não faz sentido. Além disso, este teste 

é útil para comparar duas ou mais medianas de grupos independentes e pode ser utilizado 

mesmo com amostras pequenas, como é o caso dessa investigação. A interpretação do resultado 

do teste foi realizada considerando a mediana e o IQR de cada grupo, e a comparação será 
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baseada na sobreposição ou não dos intervalos interquartis dos grupos em análise.  

Já a comparação entre os grupos para análise clínica (das variáveis: HO/ MEQ; SJL SJL; 

MSF; SLAT; SLATF; SI e GU) foi realizada por meio do teste não paramétrico Wilcoxon W.  

A interpretação dos resultados desse teste foi feita através do cálculo do valor de p, que 

representa a probabilidade de obter uma associação tão forte ou mais forte do que a observada, 

se não houver associação real na população. Se o valor de p for menor que o nível de 

significância estabelecido (geralmente 0,05), a hipótese nula de ausência de associação é 

rejeitada, e conclui-se que há uma associação significativa entre as variáveis em questão. Caso 

contrário, não há evidências suficientes para rejeitar a hipótese nula e conclui-se que não há 

uma associação significativa entre as variáveis (FONSECA et al., 2016). 

Utilizou-se para medida de correlação não paramétrica, o teste de correlação de 

Spearman, analisando a relação entre cronotipo, qualidade e as demais variáveis do sono 

(HO/MEQ; MSFsc; SJL, Sonolência diurna/Epworth; SLATW; SLATF; SIW; SIF; GUF; 

GUW; Duração do sono) com o escore do beck (BDI). A escolha desse teste se baseou na 

premissa de que a qualidade do sono pode influenciar o agravamento da depressão e vice-versa.  

Ao realizar essa análise estatística, se calculou o coeficiente de correlação de Spearman para 

mensurar a força e a direção da correlação das variáveis supracitadas com o agravamento da 

depressão (BDI).  

O nível de significância estatística adotado foi p≤ 0,05 com intervalo de confiança de 

95%. As análises estatísticas foram realizadas utilizando o software SPSS v.20 e ambiente de 

programação R. 
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7 RESULTADOS 

 

Foi realizado um levantamento dos últimos artigos publicados que tratam da 

investigação em diferentes regiões do mundo, do papel modulador de fatores geográficos  nas 

diferenças cronotípicas. Identificou-se que há certa carência de publicações nos últimos 5 anos 

nas bases de dados científicas que tratem desta temática, em diferentes países no mundo com 

indivíduos saudáveis, extraiu-se então, dessa forma,  uma margem de 2012 a 2018. O quadro 4 

traz uma síntese desses estudos. 

 

Quadro 4 – Síntese dos artigos que investigaram o papel modulador de fatores geográficos 

nas diferenças cronotípicas (2012-2018): 

Autores e ano: 

Shawa e Roden, 2016 

Autores e ano: 

Randler e Rahafar 2017 

Autores e ano: 

Leocadio-Miguel et al. 

2017 

Autores e ano: 

Leocadio-Miguel et al. 

2018 

País: 

 ÁFRICA DO SUL 

País: 

28 países 

País: 

BRASIL 

País: 

BRASIL 

Hipótese 

 “sul-africanos que 

vivem no leste do país 

podem ser mais 

matutinos do que aqueles 

que vivem no oeste; e 

segundo, que essa 

diferença não seria 

devido a diferenças 

genéticas nas 

populações, 

particularmente um 

polimorfismo genético 

previamente mostrado 

para influenciar o 

cronotipo” 

Hipótese 

O ciclo claro-escuro 

(como manifestado no 

nascer do sol, pôr do sol 

e fotoperíodo), bem 

como outras sugestões 

ambientais 

(como a temperatura) 

modulam o cronotipo. 

Hipótese 

latitude está associada a 

a regulação do ritmo 

circadiano em humanos. 

Hipótese 

Há interações entre 

polimorfismos do gene 

PER3 VNTR, latitude, 

duração do sono, 

sonolência diurna e 

jetlag social. 

 

Metodologia 

304 pessoas participaram 

do 

estudo e foram 

recrutados de leste e 

oeste 

regiões da África do Sul. 

O recrutamento ocorreu 

em locais públicos, como 

bibliotecas, centros 

comerciais, 

escritórios de negócios e 

campus universitário. 

Aplicaram HO e 

genotipagem. 

Metodologia 

Investigou a relação do 

cronotipo e outros 

aspectos ambientais em 

35.589 indivíduos em 28 

países.  

 

Metodologia 

Foi através de pesquisa on-

line com o questionário HO 

e genotipagem. 

Foi caracterizado o cline 

latitudinal cronotípico 

escolhendo escolhemos três 

cidades representativas ao 

longo do 

costa, com base nos 

seguintes critérios: 

tamanho da população, 

posição geográfica ao 

longo da costa (onde 92 

por cento da 

Metodologia 

756 estudantes de 

Alagoas, São Paulo e 

Porto Alegre. 

Foi através de pesquisa 

on-line com o 

questionário HO e 

genotipagem. 
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vive a população brasileira) 

e número de voluntários. 

Essas cidades representam 

o padrão geral de ocupação 

no Brasil, caracterizada por 

uma progressão oeste-sul 

do nordeste para o sul do 

Brasil 

- Comparação dos dados de 

cronotipo e duração do dia 

de 

três grandes cidades 

incluídas no estudo: Natal 

(5°46' sul, 35°12' oeste), 

São Paulo (23°33' sul, 

46°37' oeste) 

e Porto Alegre (30°2′ sul, 

51°13′ oeste). 

 

Principais achados: 

Proporção 

significativamente maior 

de matutinos na 

população do leste 

(56,6%) 

do que na população 

ocidental (39,4%) e 

havia proporções 

maiores de 

intermediários (nem 

matutinos nem 

vespertinos) na 

população ocidental 

(51,4% e 9,1%, 

respectivamente) do que 

na população oriental 

população (37,2% e 

6,2%, respectivamente) 

(p = 0,009).  

Não houve diferenças 

significativas em 

distribuição das 

frequências do genótipo 

PER3. 

 

 

Principais achados: 

A vespertinidade foi 

relacionada a latitudes 

mais altas, dias mais 

longos e horários mais 

tardios. 

pôr do sol; 

-O modelo completo 

(testou as variáveis: pôr 

do sol, temperatura, 

fotoperíodo) mostrou 

influência da idade e do 

pôr-do-sol  

mas não de fotoperíodo e 

temperatura média.  

-O pôr do sol, portanto, 

parece ser o mais 

importante 

preditor estatístico para a 

latitude. observado. 

 

Principais achados: 

A energia solar média anual 

irradiação exerce efeito 

sistemático na pontuação 

HO mesmo após o controle 

de idade, longitude, sexo, 

horário de verão, estação e 

irradiação solar; 

tendência à vespertinidade 

em latitudes mais altas ou 

em níveis de irradiação 

média mais baixo 

 Principais achados: 

Tendência à 

vespertinidade com 

maiores latitudes 

aumentada e jetlag 

social aumentado e 

sonolência diurna na 

latitude 30°. 

O polimorfismo do 

número de repetições da 

variável PER3 tem  

efeito modulador nesses 

perfis circadianos e de 

sono: a variante PER3 

4/4 está associada a uma 

diferença menor em 

a duração do sono em 

dias de semana entre 

diferentes latitudes e 

está associada a maior 

duração do sono em 

fins de semana apenas 

na latitude 30°, mesmo 

quando comparado com 

os dois outros genótipos 

na mesma latitude. 

Independentemente do 

genótipo, os voluntários 

da latitude 30° 

expressaram aumento 

do jetlag social e 

sonolência. 

Autores e ano: Autores e ano: Autores e ano: Autores e ano: 
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Borisenkov, et al.  

2010 

White, T. M. & Terman 

2003 

Tonetti, Sahu  & Vincenzo, 

2012 

Sani et al. 

2015 

País: 

Rússia 

País: 

Estados Unidos da 

América 

Países: 

Ítália e Índia 

Países: Gana; África do 

Sul; Jamaica; 

Seychelles; Estados 

Unidos 

Hipótese:  

Residir em latitudes do 

norte por longos 

períodos de tempo está 

associado a distúrbios do 

sono 

e dessincronização 

interna 

 

Hipótese: 

Pessoas com 

pigmentação de íris 

escura apresentariam 

atraso na fase circadiana 

de arrastamento devido 

à redução da absorção 

de fótons da retina sob o 

acesso normal do quarto 

à iluminação do 

amanhecer. Essa 

iluminação varia de 

acordo com a latitude e 

a estação, com variações 

naturais no fotoperíodo. 

Hipótese: 

Há um possível papel 

desempenhado pela 

temperatura ambiente na 

modulação da preferência 

circadiana. 

Hipótese: Há uma 

variação endógena 

influenciada pelo ciclo 

claro escuro em 

humanos. 

 

Metodologia: 

1101 sujeitos entre 11 e 

os 

23 anos de idade 

vivendo em quatro 

assentamentos 

localizados entre 59° e 

67° de latitude norte 

e 33° e 60° de longitude 

leste. O questionário de 

cronotipo de Munique 

(MCTQ) foi 

usado no estudo 

Metodologia: 

O AutoMEQ foi 

administrado pelo 

sistema de entrevistas na 

web. 

Informações auxiliares 

incluíam data de 

entrada, idade, sexo, 

país de residência, 

códigos postais dos 

EUA (que são 

traduzidos em valores 

precisos de latitude e 

longitude), parâmetros 

de sono (horários 

habituais de acordar e 

dormir em dias úteis e 

não úteis) e cor dos 

olhos. Olhos escuros 

foram definidos como 

castanhos e pretos; 

médios, verdes e 

castanhos; e claro, azul e 

cinza. 

 

Metodologia: 

Esses países foram 

escolhidos em virtude de 

possuírem temperaturas 

máximas médias 

extremamente diferentes.  

A versão reduzida do 

Morningness-Eveningness 

Questionnaire (MEQr) foi 

administrada a 1.462 

adultos jovens (479 

homens e 983 mulheres; 

952 italianos e 510 

indianos), com idades entre 

18 e 28 anos. 

 

Metodologia: 

Dois mil e quinhentos 

adultos de ascendência 

africana (ou 

vivendo na África ou 

emigrantes para as 

Américas no passado 

400 anos), com idades 

entre 25 e 45 anos, 

foram matriculados no 

curso de Modelagem 

o Estudo de Transição 

Epidemiológica 

(METS) entre 

janeiro de 2010 e 

setembro de 2011  

500 participantes, 

aproximadamente 50% 

dos quais 

eram mulheres. 

Foram escolhidos 5 

países que diferem em 

desenvolvimento 

socioeconômico. 

Principais achados: 

A duração do sono da 

amostra foi 46 minutos a 

mais do que os 

adolescentes urbanos. 

Houve 

Principais achados: 

Vespertinidade e a fase 

do sono de indivíduos 

de olhos escuros 

sugerem que um 

mecanismo de gating 

Principais achados: 

Mulheres obtiveram 

escores de HO mais altos 

do que os homens, 

indicando uma preferência 

pela matutinidade. Os 

Principais achados: 

Maior vespertinidade 

com atividade 

aumentando 

visivelmente algumas 

horas após o nascer do 

https://www.infona.pl/contributor/0@bwmeta1.element.elsevier-d87652e9-569b-3144-9fd6-722cf49d7101/tab/publications
https://www.infona.pl/contributor/1@bwmeta1.element.elsevier-d87652e9-569b-3144-9fd6-722cf49d7101/tab/publications
https://www.infona.pl/contributor/2@bwmeta1.element.elsevier-d87652e9-569b-3144-9fd6-722cf49d7101/tab/publications
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um atraso de fase de 1 h 

e 18 min do ritmo sono-

vigília (como marcador 

de cronotipo) 

em adolescentes 

movendo-se na direção 

leste-oeste e um atraso de 

16 minutos movendo-se 

na direção 

direção sul-norte dentro 

de um fuso horário. 

Houve um fraco, mas 

significativo, positivo 

correlação entre 

cronotipo e hora do 

nascer do sol. 

ocular baseado no 

pigmento da íris modula 

o sinal Zeitgeber 

circadiano. O efeito é 

maior no sul no inverno, 

quando a duração do dia 

é nitidamente mais 

longa do que no norte.  

Após uma noite de sono 

com adaptação ao 

escuro, a sensibilidade 

aumentada dos 

fotorreceptores pode 

mediar um despertar 

mais precoce e maiores 

avanços de fase em 

indivíduos de olhos 

claros. Por outro lado, 

após um dia de 

adaptação à luz, os 

fotorreceptores em olhos 

mais claros podem estar 

mais clareados do que 

em olhos mais escuros. 

A estimulação do 

fotopigmento residual 

em olhos escuros - seja 

por crepúsculo ou 

iluminação noturna 

interna - pode atuar 

funcionalmente para 

prolongar a duração do 

dia no inverno.  

indianos relataram 

pontuações MEQr 

significativamente mais 

altas do que os italianos. 

Além disso, as mulheres 

italianas apresentaram 

pontuações do HO 

significativamente mais 

altas do que os homens 

italianos, enquanto essa 

diferença não foi observada 

entre mulheres e homens 

indianos. Os resultados 

destacam uma distribuição 

significativamente 

diferente da preferência 

circadiana nos dois países, 

com maior prevalência de 

matutino na Índia e 

vespertino na Itália.  

sol e diminuindo por 

volta do horário de 

pôr do sol, com pico às 

13h42 em média.  

Quantificação dos 

estágios 

socioeconômicos da 

cinco países produziram 

evidências sugestivas de 

que os países mais 

desenvolvidos têm mais 

residentes obesos, que 

são menos 

ativos e que são ativos 

no final do dia do que 

os residentes de países 

menos desenvolvidos.  

Fonte elaborado pela autora. 

 

7.1 Análise sociodemográfica  

Um total de 45 (100%) indivíduos compuseram a amostra final dessa investigação. 

Sendo a distribuição por sexo do grupo de pacientes portadores de depressão (N=16), com 68,8% 

do sexo feminino e 31,3% do sexo masculino. No grupo de indivíduos saudáveis (N=29) 

obteve-se 58,6% do sexo feminino e 41,4% do sexo masculino. Essa amostra também foi 

categorizada em relação ao nível educacional, sendo correspondente ao grupo de indivíduos 

saudáveis (menor ou superior incompleto = 67,9%; 32,1% acima ou superior completo) e o 

grupo portador de transtorno depressivo (menor ou superior incompleto = 81,2%; 12,5% acima 

ou superior completo; outro=6,2%). A Tabela 1 mostra um perfil sociodemográfico da amostra 

desse estudo, trazendo a distribuição (%) do sexo, da ocupação, da escolaridade e da etnia. 
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Tabela 1 – Perfil sociodemográfico dos pacientes com depressão (MD) e do grupo de 

indivíduos saudáveis (IS) do estudo 

 IS MD  

Variáveis Sociodemográficas N (=29) % 
N 

(=16) 
% 

Teste 

estatístico 

Sexo  
Feminino 17 58,6% 11 68,8% Exato de fisher  

(p=0,54) Masculino 12 41,4% 5 31,3% 

 

Ocupação 
Ativo 19 8,9% 12 26,6% Exato de fisher 

(p=0,8) Inativo 10 22,2% 4 42,2% 

 

Escolaridade 

Não informado 1 10,0% 0 0,0% 

Exato de fisher  

(p=0,17) 

Fundamental incompleto 3 10,3% 1 6,3% 

Nível médio 4 13,8% 2 12,5% 

Médio incompleto 1 3,4% 1 6,3% 

Superior 3 10,3% 2 12,5% 

Superior incompleto 11 37,9% 9 56,3% 

Pós-graduação 6 20,7% 0 0,0% 

Outro 0 0,0% 1 6,3% 

 

Etnia 

Branco 7 24,1% 4 25% 

Exato de fisher 

(p=1,0) 

Não branco 20 69,9% 12 75% 

Não informado e Não 

declarado 
2 6,9% 0 0,0% 

       

Variável 

Sócio-

Demográfica 

MD 

n=16 

IS 

n=29 

IQR 

(25º-75º) 
p valor 

IC 

95% 

Idade       

Mediana 25 32,4 
22,0-

28,5% 
0,11 23,7 

     31,1 

Renda       

Média 1,625 R$ 
2.179 

R$ 
--- 0,26 1,63 

Desvio Padrão ± 957,0 ± 1,389   2,71 

IS: Grupo saudável; MD: pacientes com depressão; IQR: intervalo interquartil; IC: intervalo de confiança.  

 

Essa amostra foi categorizada também no nível educacional, sendo correspondente ao 

grupo saudável (menor ou superior incompleto=67,9%; 32,1% acima ou superior completo) e 

o grupo portador de transtorno depressivo (menor ou superior incompleto=81,2%; 12,5% acima 

ou superior completo; outro=6,2%). 

A análise estatística da variável "idade" foi realizada considerando sua mediana, o 

intervalo interquartil (IQR), o valor de p e o intervalo de confiança (IC), sendo os resultados 

obtidos descritos a seguir: a mediana da idade foi de 25 anos (que metade dos participantes 
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tinham uma idade inferior a esse valor). O IQR foi de 22,0-28,5. Este intervalo engloba a faixa 

de idades que abrange 50% dos participantes da amostra, sendo que 25% dos participantes têm 

uma idade abaixo de 22 e 25% têm uma idade acima de 28,5. 

No grupo com depressão a média de renda foi de R$=1,625 reais (DP± 957,0), e no 

grupo saudável a média de renda foi de R$=2.179 reais (DP± 1.389).  

A Figura 2 traz um perfil de distribuição da renda familiar na amostra estudada, pois 

quando se observa a segregação por grupos e por quantidade de salários mínimos (SM), obtém-

se que no grupo saudável 39,3% recebia em média ≥ 5SM (salários mínimos) e no grupo dos 

pacientes com depressão foi equivalente a 18,8% ≥ 5SM (p=0,28).  

Para melhor caracterização da amostra dessa investigação também foi segredado o perfil 

étnico dos participantes (Figura 3, p. 69), se obtendo no grupo saudável (7,1%) que se 

autodeclararam pretos, (60,7%) pardos, (3,6%) não declararam, (25%) brancos, (3,6%) 

amarelos. E no grupo dos pacientes com depressão, foi (12,5%) preto, (62,5%) pardos, (25%) 

brancos. 

 

Figura 2 – Perfil sociodemográfico dos pacientes e grupo saudável do estudo: renda Familiar 

por até 4 SM (p=0,284) 

 

SM: salários mínimos. Fonte: Elaborado pela autora. 

 

Para melhor caracterização da amostra dessa investigação também foi segredado o perfil 

étnico dos participantes (Figura 3, p. 69), se obtendo no grupo controle (7,1%) que se 

autodeclararam pretos, (60,7%) pardos, (3,6%) não declararam, (25%) brancos, (3,6%) 

amarelos. E no grupo dos pacientes com depressão, foi (12,5%) preto, (62,5%) pardos, (25%) 

brancos. 
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Figura 3 – Perfil sociodemográfico dos pacientes e grupo saudável do estudo: etnia (p=0,832) 

 
Fonte: Elaborado pela autora. 

 

7.2 Análise clínica e perfil psiquiátrico 

 

Descrevendo a amostra de pacientes com depressão estudados N=16 (100%), destes 

obteve-se que depressão maior foi N=13 (81,25%), dos quais N=6 (37,5%) eram portadores da 

depressão maior com características melancólicas, e N=3 (18,75%) eram pacientes distímicos. 

 

7.2.1 Índice de massa corporal (IMC) 

 

Caracterizou-se a amostra quanto ao Índice de Massa Corporal (IMC), havendo 

significância estatística (p=0,01) na comparação entre os grupos. No grupo de IS, o peso normal 

foi 75,9% e, no grupo de pacientes com depressão foi de 37,5%, e sobrepeso/obesidade foi 

24,1% no grupo IS, enquanto no grupo com depressão foi 56,3% (Tabela 2). 

 

Tabela 1 – Caracterização do Índice de massa corporal (IMC) dos grupos da amostra da 

pesquisa N=45 (100%) 

  IS MD  

Variável clínica N (=29) % N (=16) % Teste estatístico 

IMC 

Normal ou < normal 22 75,9% 6 37,5% 
Exato de Fisher 

 (p=0,01) 
Sobrepeso ou obeso 7 24,1% 9 56,3% 

Não se aplica 0 0 1 6,3% 

IS: Grupo saudável; MD: pacientes com depressão; IMC: Índice de massa corporal. Fonte: Elaborado pela autora. 
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Dos 16 pacientes com transtorno depressivo (100%), 81,2% apresentavam 

depressão maior, 37,5% depressão maior com características melancólicas, e o restante dos 

pacientes (3) 18,8% com distimia. São descritas abaixo (Tabela 3) as comorbidades 

psiquiátricas mais incidentes na amostra dessa pesquisa: Risco de suicídio (50%) e 

Ansiedade generalizada (50%); Pânico (25%); Distmia (6,7%); Agorafobia (18,8%); e 

TEPT (18,8%). 

 

Tabela 2 – Perfil psiquiátrico de acordo com as categorias investigadas na entrevista “MINI” 

versão 5.0 dos pacientes depressivos da amostra do estudo. 

Categoria Depressão 
N 

(16) 
% 

Distímicos 3 18,8 

Depressão Maior 13 81,2 

Depressão Maior (Com características 

melancólicas) 
6 37,5 

Categoria MINI versão 5.0 
N 

(16) 
% 

Risco de suicídio 8 50 

Pânico 4 25 

Agorafobia 3 18,8 

Fobia social 1 6.3 

TOC 0 0 

TEPT 3 18,8 

Dependência/Abuso álcool 1 6,3 

Dependência/abuso substâncias 0 0 

Anorexia 0 0 

Bulimia 0 0 

Ansiedade generalizada 8 50 

Antissocial 0 0 

Número de comorbidades  

avaliadas pelo 

MINI versão 5.0 

N % 

0 6 37,5 

1 4 25 

2 2 12,5 

3 2 12,5 

4 2 12,5 

TOC: Transtorno Obsessivo Compulsivo; TEPT: Transtorno de Estresse Pós-traumático. Fonte: Elaborado pela 

autora. 

 



72 
 

O grupo de pacientes foi questionado quanto aos tipos de tratamento que realizam 

e, dessa forma, a Tabela 4 traz uma estratificação dessa distribuição. Dos (N=16) do grupo 

com transtorno depressivo, N=14 deles realizavam psicoterapia (9 pacientes: entre 1 e 5 

anos; 3 pacientes: >5 a 10 anos; 2 pacientes há >10anos). 

Com objetivo de identificar as medicações em uso, durante o período de coletas, 

pelos pacientes estudados na presente pesquisa (N=16), detalhou-se de forma descritiva 

estas informações seguidas na Tabela 4. Observa-se que os fármacos mais frequentes em 

uso pelo paciente, foram anticoncepcionais (N=4), Citalopram (N=4), seguidos de 

Paroxetina (N=3), Carbonato de lítio (N=3), Losartana (N=3) e clonazepam (N=2). 

 

Tabela 3 – Tabela descritiva com tipos de tratamento e classificação dos medicamentos em uso 

pelo grupo com transtorno depressivo (N=16) 

  Tempo de Tratamento 

Tratamento Número Entre 1 e 5 anos >5 a 10 anos 

>10 

anos 

Não realiza 1 - - - 

Monoterapia 6 6 0 0 

Terapia combinada 9 5 1 2 

Uso de Antidepressivos 15 11 1 2 

Uso de ansiolíticos 3 1 0 2 

Psicoterapia 14 9 3 2 

     

Classe farmacológica Medicamentos 
BD 

N=16 

Antidepressivos tricíclicos 
Amitriptilina 1 

Mirtazapina 1 

   

Anticonvulsivante 

Pregabalina 1 

Valproato de 

sódio 
1 

   

Antidepressivos -Inibidores Seletivos de Recaptação de Serotonina e  

Noradrenalina (ISRSN) 
Duloxetina 1 

   

Antidepressivo Inibidor Seletivo de recaptação de serotonina - Antagonista  

5ht-2a 
Trazodona 1 

   

Antidepressivos -Inibidores seletivos da recaptação da serotonina (ISRS) Citalopram 4 
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Escitalopram 1 

Paroxetina 3 

Sertralina 2 

   

Estabilizadores do humor Carbonato de lítio 3 

   

Ansiolítico (benzodiazepínicos) 
Clonazepam 2 

Diazepam 1 

   

Antipsicóticos 

Quetiapina 1 

Haldol 1 

   

Anti-histamínicos Fenergan 1 

   

Antilipêmico Sinvastatina 1 

   

Anti-hipertensivo da classe dos antagonistas dos receptores da angiotensina II 

(ARA 2) 
Losartana 2 

   

Analgésico da classe dos opioides Tramal 1 

   

Antirreumático (anticorpo monoclonal humano da classe IgG1) Golimumab 1 

   

Antifúngico Itraconazol 1 

   

Anticoncepcional Anticoncepcional 4 

   

Corticosteroides Inalatórios e sistêmicos Budesonida 1 

   

Broncodilatador (agonista beta2-adrenérgicos de longa duração) Formoterol  

Fonte: Elaborado pela autora. 

 

7.3 Análise do cronotipo, qualidade e outras características do sono 
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A Tabela 5 traz a distribuição das médias e desvio padrão das variáveis coletadas nos 

instrumentos que investigam cronotipo, jetlag social (SJL), qualidade e outras características 

do sono. 

Os resultados mostraram significância estatística na comparação entre os grupos 

saudáveis e de pacientes MD nos dados de HO/MEQ  (Wilcoxon p=0,01), Pittsburgh (p=0,00) 

e GUW (Wilcoxon p=0,01). 

 

Tabela 4 – Perfil do cronotipo, SJL, qualidade e outras características do sono dos pacientes 

com depressão (MD) e grupo saudável do estudo. 

 IS MD  

Váriáveis da Pesquisa 
N 

(29) 
Média 

Desvio 

Padrão 

N 

(16) 
Média 

Desvio 

Padrão 

Wilcoxon 

p valor 

HO/MEQ 29 53,66 9,98 16 43,56 14,10 0,01* 

SJL relativo 29 24,90 ,90 16 24,37 1,19 0,81 

SJL absoluto 29 25,02 0,75 16 24,84 ,89 0,39 

MSF normalizado 29 26,83 0,88 16 27,50 2,35 0,06 

Pittsburgh 29 5,90 2,58 16 9,81 4,12 0,00* 

Epworth 29 9,17 4,54 16 8,94 4,88 0,70 

SLATW 29 0,40 0,32 16 0,69 0,63 0,27 

SLATF 29 0,28 0,29 16 0,58 0,56 0,06 

SIF 29 24,83 21,69 16 34,13 30,92 0,29 

SIW 29 14,76 17,84 16 20,69 21,14 0,46 

GUW 29 6,38 ,98 16 7,69 3,16 0,01* 

GUF 29 8,05 1,42 16 9,19 3,36 0,15 

Duração do sono em dias de 

semana 
29 6,61 1,01 16 7,44 3,24 0,14 

Duração do sono em finais de 

semana 
29 7,81 1,55 16 9,26 3,63 0,08 

IS: Grupo saudável; MD: Depressão; HO/ MEQ: Teste de Horne-Ostberg/ Cronotipo; SJL relativo: Jet lag social 

relativo; SJL absoluto: Jet lag social absoluto; MSF normalizado: ponto médio do sono em dias livres; MSFsc em 

horas: fase do sono em horas; SLATW: Latência do sono em dias da semana; SLATF: Latência do sono em dias 

de final de semana; SIF: Inércia do sono em fim de semana; SIW: Inércia do sono em dia de semana; GUW: Hora 

que sai da cama em dia de semana; GUF: Hora que sai da cama em fim de semana. / *: significância estatística. 

Fonte: Elaborado pela autora. 

 

Ao utilizar a Escala de Sonolência de Epworth para avaliar o nível de sonolência diurna 

da amostra (Wilcoxon p=0,70, Wilcoxon W=352,0), não foi identificada diferença 

estatisticamente significativa entre os grupos estudados (Figura 4). 

 

Figura 4 – Perfil de comparação do nível de sonolência diurna (Escala de sonolência de 

Epworth) entre os grupos de pacientes com depressão (N=16) e grupo saudável (N=29) 
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Fonte: Elaborado pela autora. 

 

Foi observada uma diferença estatisticamente significativa entre os grupos estudados 

nessa amostra (Wilcoxon p=0,001; Wilcoxon W=504,0), onde na análise da qualidade do sono, 

que foi avaliada através de características do sono pelo PSQI,  o grupo com depressão indicou 

pior qualidade de sono (Figura 5). Foram considerados aspectos como dificuldade em 

adormecer, despertares frequentes durante a noite, sono superficial ou não reparador. Tais 

aspectos, podem levar a sintomas de fadiga, sonolência diurna, dificuldade de concentração e 

diminuição do bem-estar geral. Por outro lado, o grupo saudável apresentou uma melhor 

qualidade do sono em comparação ao grupo com depressão, sugerindo que indivíduos saudáveis 

desse estudo experimentam um sono mais satisfatório, com menos interrupções e um descanso 

mais restaurador ao longo da noite.  

É importante ressaltar que, embora a diferença na qualidade do sono seja 

estatisticamente significativa, é necessário considerar outros fatores individuais e contextuais 

que podem influenciar a qualidade do sono em ambos os grupos. No entanto, esses resultados 

sugerem que a depressão está associada a um comprometimento na qualidade do sono, 

destacando a importância de abordar essas questões em anamneses clínicas, diagnóstico e 

tratamento da condição. 

 

Figura 5 – Qualidade de sono (Pittsburgh) nos grupos de pacientes com depressão (N=16) e 

grupo saudável (N=29) 
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Fonte: Elaborado pela autora. 

 

Comparou-se o MSFsc normalizado, estimativa do momento de sono de um indivíduo 

durante os dias de folga corrigida em relação ao tempo de sono em dias de trabalho, entre os 

grupos dessa investigação, e não foi observada uma diferença com significância estatística 

(Wilcoxon p=0,06; Wilcoxon w=447,5) (Figura 6). 

A análise estatística dos resultados obtidos para o cronotipo (Figura 7), avaliado pelo 

escore do questionário MEQ, revelou que apesar do grupo de indivíduos saudáveis possuir 

mediana tendendo para matutinidade, mais do que o grupo de pacientes, os intervalos de 

confiança se sobrepõem, e apesar do teste indicar diferença estatística (Wilcoxon p=0,006; 

Wilcoxon=252,0), não há confiança para afirmar que um grupo é realmente diferente do outro 

na amostra analisada.  

 

Figura 6 – Perfil de comparação MsFSc normalizado entre os grupos de pacientes com 

depressão (N=16) e grupo saudável (N=29) 
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Fonte: Elaborado pela autora. 

 

Considerando os resultados da análise de comparação para o SJL, (Wilcoxon p=0,39; 

Wilcoxon W=332,0) não foi encontrada uma diferença estatisticamente significativa entre os 

grupos de pacientes com depressão e o grupo saudável de indivíduos saudáveis. (Figura 8). 

 

Figura 7 – Perfil de comparação do MEQ (cronotipo) entre os grupos de pacientes com 

depressão (N=16) e grupo saudável (N=29). 

 
Fonte: Elaborado pela autora. 
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Figura 8 – Perfil de comparação do SJL entre os grupos de pacientes com depressão (N=16) e 

grupo saudável (N=29). 

 
Fonte: Elaborado pela autora. 

 

A latência do sono é um parâmetro importante para avaliar a qualidade do sono e pode 

estar comprometida em pacientes com depressão. Nossos dados mostram que SLAT (latência 

do sono, Wilcoxon p=0,06 w=446,5 , Figura 9) apresentam uma tendência com maior latência 

e maior dispersão no grupo de pacientes quando comparada ao grupo dos participantes 

saudáveis em dias de semana. Para SLATF (latência do sono em finais de semana, Wilcoxon 

p=0,027 w=413,5 , Figura 10) apesar do teste indicar diferença, o intervalo de confiança não 

confirma esta diferença. É observado também uma tendência e maior dispersão no grupo de 

pacientes. 

 

Figura 9 - Perfil de comparação da SLATW (Latência do sono em dias da semana) entre os 

grupos de pacientes com depressão (N=16) e grupo saudável (N=29).  
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Fonte: Elaborado pela autora. 

 

Figura 10 - Perfil de comparação da SLATF (Latência do sono em fim de semana) entre os 

grupos de pacientes com depressão (N=16) e grupo saudável (N=29)  

 
Fonte: Elaborado pela autora. 

 

A Figura 11 mostra os resultados da análise da SIF (Inércia do sono em fim de semana), 

onde não revelou significância estatística (Wilcoxon p=0,29  W=412,0). 

 

Figura 11 - Perfil de comparação da SIF (Inércia do sono em fim de semana) entre os grupos 

de pacientes com depressão (N=16) e grupo saudável (N=29).   
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Fonte: Elaborado pela autora. 

 

Com base nos resultados dessa investigação para a inércia do sono em dias de semana 

(SIW), apesar de indicar diferença pelo teste estatístico (Wilcoxon p=0,046 W=399,0), o 

intervalo de confiança determina que não há diferença significativa (Figura 12) entre os grupos 

de pacientes com depressão e o grupo de indivíduos saudáveis. A inércia do sono, que se refere 

à dificuldade de despertar e sair da cama após o sono, sendo um indicador da transição entre o 

sono e a vigília. Portanto, não é possível afirmar que há diferença estatisticamente significativa 

na inércia do sono entre os grupos rejeitando a hipótese que pacientes com depressão 

apresentam uma maior dificuldade nessa transição em comparação aos indivíduos saudáveis 

durante os dias úteis, na amostra analisada. 

 

Figura 12 – Perfil de comparação da SIW (Inércia do sono em dias de semana) entre os grupos 

de pacientes com depressão (N=16) e grupo saudável (N=29) 
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Fonte: Elaborado pela autora. 

 

O horário de sair da cama em dias de semana (GUW) apesar de indicar diferença pelo 

teste estatístico (Wilcoxon p=0,02 W=464,5), o intervalo de confiança determina que não há 

diferença significativa entre os grupos. É possível observar na Figura 13 que há maior dispersão 

nos horários de sono no grupo dos pacientes em comparação com o grupo de participantes 

saudáveis, podendo ter os pacientes depressivos uma maior probabilidade de dificuldade em 

manter uma rotina regular de sono e consequentemente podendo apresentar padrões de sono 

alterados, como dificuldade em acordar pela manhã (Figura 13). 

 

Figura 13 – Perfil de comparação da GUW (Inércia do sono em dias de semana) entre os grupos 

de pacientes com depressão (N=16) e grupo saudável (N=29) 
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Fonte: Elaborado pela autora. 

 

Ao comparar o horário que sai da cama nos finais de semana entre os grupos de pacientes 

com depressão e o grupo de indivíduos saudáveis, a análise estatística revelou diferença pelo 

teste (Wilcoxon p=0,01 w=477, Figura 14), mas os dados estão sobrepostos no intervalo de 

confiança, indicando que a diferença não é substancial ou confiável. Os pacientes com 

depressão dessa amostra, apresentam uma tendência de maior atraso para sair da cama em 

horários diferentes e mais tardios nos finais de semana. Isto pode repercutir em dificuldades de 

estabelecer uma rotina regular de sono mesmo nos dias de folga. Isso pode se manifestar como 

dificuldade em acordar no horário desejado ou como uma tendência a permanecer na cama por 

mais tempo do que o necessário. Essas alterações nos horários de sono podem ter impactos 

negativos na qualidade de sono dos pacientes com depressão, onde o sono irregular pode afetar 

também a eficiência do sono, resultando em um sono fragmentado e menos restaurador, 

contribuindo para uma sensação de fadiga, falta de energia e sonolência diurna nos pacientes 

com depressão. Além disso, a alteração nos horários de sono nos finais de semana pode 

interferir na manutenção de uma rotina regular ao longo da semana, bem como pode dificultar 

a estabilização do ritmo circadiano, que é importante para regular os padrões de sono e vigília. 

 

Figura 14 – Perfil de comparação da GUF (Horário de sair da cama em dia de finais de semana) 

entre os grupos de pacientes com depressão (N=16) e grupo saudável (N=29)   
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Fonte: Elaborado pela autora. 

 

7.4 Análise de correlação entre cronotipo, qualidade e variáveis do sono com gravidade 

da depressão (Inventário de Depressão de Beck) 

 

A gravidade da depressão foi investigada através do escore do inventário de beck, e 

dessa forma foi analisado de que forma este dado poderia estar relacionado com o cronotipo, 

qualidade e outras variáveis do sono no grupo dos pacientes com depressão da pesquisa , onde 

observou-se uma correlação positiva moderada entre a qualidade de sono (Pittsburgh) e a 

gravidade da depressão (Inventário de Beck), (rho= 0,534*; p valor=0,049 (Tabela 5). Isso 

significa que à medida que a gravidade da depressão aumenta, a qualidade de sono tende a 

diminuir no grupo dos pacientes com depressão dessa amostra. 

Houve correlação negativa significante entre a gravidade da depressão (inventário de 

Beck) e a duração do sono em finais de semana, indicando que à medida que a gravidade da 

depressão aumenta, a duração do sono em finais de semana, tendem a diminuir.  

Tudo isso implica que os indivíduos com sintomas mais intensos de depressão, podem 

estar mais propensos a experimentar menor duração do sono com piora na qualidade do sono, 

como insônia, despertares frequentes durante a noite e sono não reparador. 

 

 

Tabela 5 – Perfil de correlação entre cronotipo, qualidade e outras variáveis do sono com o 

inventário do beck no grupo de pacientes com depressão (N=14)  

Variável N Coeficiente de Correlação p valor  
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Spearman 

HO/MEQ (cronotipo) 14 -0,101 0,730  

SJL Absoluto 14 0,162 0,579  

MSFsc 14 -0,053 0,858  

Pittsburgh 14 0,534* 0,049*  

Epworth 14 -0,24 0,408  

SLATW 14 0,384 0,175  

SLATF 14 0,36 0,206  

SIF 14 0,055 0,851  

SIW 14 0,133 0,65  

GUW 14 0,004 0,988  

GUF 14 0,092 0,756  

Duração do sono na semana 

Duração do sono em finais de semana 

14 -0,090 

-0,579* 

0,759 

0,030* 
 

14 

HO/MEQ: Teste de Horne-Ostberg/Cronotipo; SJL absoluto: Jetlag social absoluto; MSFsc: fase do sono; SLATW: 

Latência do sono em dias da semana; SLATF: Latência do sono em dias de final de semana; SIF: Inércia do sono 

em fim de semana; SIW: Inércia do sono em dia de semana; GUW: Hora que sai da cama em dia de semana; GUF: 

Hora que sai da cama em fim de semana. /*significância estatística p ≤ 0,05. Fonte: Elaborado pela autora 
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8 DISCUSSÃO 

 

A psicopatologia da depressão é complexa e multifatorial relacionada com fatores 

sociais, genéticos e ambientais, além disso problemas com o sono pode preceder o início dos 

sintomas e coexistir como uma condição comórbida, sendo frequentemente uma característica 

fundamental dos sintomas clínicos da depressão Assim, mesmo diante de estudos realizados na 

Europa, Ásia e América do Norte indicando achados relevantes sobre a relação depressão-

cronotipo-distúrbios do sono, a existência de tais estudos endossa a necessidade de investigar 

como tal relação acontece em diferentes populações, com características geográficas, culturais 

e climáticas diferentes (PALAGINI et al., 2022). 

Por desempenhar um papel fundamental na compreensão dos fatores que podem 

influenciar a manifestação e o curso da depressão, vários estudos têm demonstrado que tais 

aspectos sociodemográficos, como idade, gênero, etnia e renda, podem desempenhar um papel 

importante na ocorrência e no impacto da depressão (COMAS et al., 2023).  

Sendo a compreensão da relação entre variáveis sociodemográficas e depressão crucial 

para uma abordagem mais abrangente e individualizada de pacientes com depressão, além disso 

a investigação dessas relações pode fornecer insights valiosos sobre os determinantes sociais 

da saúde mental e ajudar a desenvolver estratégias de prevenção e intervenção mais eficazes. 

Neste estudo, observou-se que em relação a distribuição por sexo dos pacientes portadores de 

depressão (N=16), foi de 68,8% no sexo feminino (N=11), e 31,3% no sexo masculino (N=5) 

(Tabela 1, p. 67). Estas informações estão alinhadas com a literatura prévia que sugere que a 

prevalência de depressão é maior entre as mulheres do que entre os homens (NOWAKOWSKI, 

2020). Embora a razão para essa diferença ainda seja objeto de debate científico, algumas 

hipóteses incluem fatores biológicos, como as diferenças hormonais entre homens e mulheres, 

e fatores psicológicos, como a maior probabilidade de mulheres relatarem sintomas depressivos 

(KUEHNER, 2017). Mulheres experimentam maior vulnerabilidade para distúrbios do humor 

como a depressão, sendo também relatado que o sono, e o ciclo menstrual feminino representa 

um mecanismo fundamental relacionado a esta vulnerabilidade (BOWMAN et al., 2020). Num 

estudo que avaliou a reprodução feminina, o sono e o humor, detectou-se que para até um terço 

das mulheres, o sono é interrompido na fase pré-menstrual, e os distúrbios do sono são 

particularmente prevalentes naquelas com transtornos do humor pré-menstrual (MEERS; 

NOWAKOWSKI, 2020). Tais estudos foram conduzidos em diferentes países, incluindo 

Estados Unidos, Canadá, Reino Unido, Espanha, Japão e Brasil e indicaram uma prevalência 

mais alta de depressão em mulheres do que em homens, a diferença na prevalência variou de 
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1,5 vezes mais comum entre as mulheres até 2,5 vezes mais comum entre as mulheres. Um 

estudo realizado com uma amostra de 5.692 adultos japoneses encontrou que a prevalência de 

depressão foi de 10,1% entre os homens e 19,9% entre as mulheres (SUGAWARA et al., 2021). 

Já um estudo realizado com uma amostra de 2.907 adultos brasileiros encontrou que a 

prevalência de depressão foi de 6,1% entre os homens e 15,8% entre as mulheres 

(GONÇALVES et al., 2014).  

Outro ponto relevante a ser observado ao traçar o perfil dos indivíduos é a faixa-etária. 

Observou-se que a mediana da idade da amostra dessa pesquisa foi de 25 anos, com um intervalo 

interquartil (IQR) de 22,0-28,5%, indicando que a metade dos participantes tinha uma idade 

abaixo de 25 anos. Um estudo de revisão sistemática e meta-análise conduzido por Ferrari et al. 

(2013) investigou a prevalência de depressão em diferentes faixas etárias e descobriu que a 

prevalência é maior em adultos jovens (18-29 anos) e idosos (60 anos ou mais) em comparação 

com outras faixas etárias. Outro estudo realizado por Gelaye et al. (2019), avaliou a associação 

entre idade e depressão em uma amostra de mulheres grávidas na Etiópia, e obteve que idade 

mais avançada foi associada a um menor risco de depressão. No entanto, concluiu que a relação 

entre a depressão e a faixa etária pode ser afetada por outros fatores, como sexo, nível 

socioeconômico, estado civil, educação e história familiar de depressão. Sobre os dados deste 

trabalho, é importante destacar que a idade da amostra estudada pode conter características 

específicas que limitam a generalização dos resultados. 

Em relação à escolaridade (Tabela 1, p. 67), este trabalhou no grupo saudável em relação  

um nível menor (67,9%) ou superior incompleto (32,1% ) acima ou superior completo, e no grupo 

portador de transtorno depressivo um nível menor ou superior incompleto (81,2%), acima ou 

superior completo12,5%. Na literatura, há dados que sugerem que menor nível de escolaridade 

apresenta maior risco de desenvolver depressão em comparação com aqueles com níveis mais 

elevados de educação, como na investigação realizada por Lorant et al. (2003) que avaliou esta 

relação em uma amostra de mais de 20.000 adultos na Bélgica, tiveram resultados que indicaram 

que aqueles com menor nível de escolaridade tinham maior probabilidade de ter depressão em 

comparação com aqueles com níveis mais elevados de educação. 

Outro estudo realizado por Kim et al. (2014), avaliou a relação entre nível de 

escolaridade e depressão em uma amostra de mais de 3.000 adultos na Coreia do Sul. Os 

resultados deste estudo mostraram que aqueles com menor nível de escolaridade tinham maior 

probabilidade de ter depressão em comparação com aqueles com níveis mais elevados de 

educação. Um estudo mais recente, realizado por Santini et al. (2019), avaliou uma amostra de 

mais de 25.000 adultos em 25 países europeus, seus dados mostraram que aqueles com menor 
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nível de escolaridade tinham maior probabilidade de ter depressão em comparação com aqueles 

com níveis mais elevados de educação. Alguns mecanismos propostos para essa relação 

incluem o acesso limitado a recursos e serviços de saúde mental, maior estresse ocupacional e 

menor controle sobre o ambiente de trabalho em indivíduos com menor nível de escolaridade. 

Aliado ao nível de escolaridade, o perfil de renda dos participantes deste trabalho, indica uma 

população (N total=45) com perfil social com uma média de renda de R$ 1.625,00 no grupo 

com depressão e no grupo de indivíduos saudáveis de R$ 2.179,00 (DP ± 1.389,00 obtendo uma 

proporção de participantes com renda ≥ 5 salários mínimos. Uma pesquisa realizada com 6.684 

indivíduos de uma comunidade urbana nos Estados Unidos mostrou que aqueles com menor 

renda tinham maior probabilidade de relatar sintomas depressivos (NORDENMARK, 1999). 

Já em estudos realizados na Europa, um com 2.839 indivíduos holandeses, mostrou que 

a renda não estava associada à presença de sintomas depressivos, mas estava associada a um 

menor risco de desenvolver depressão ao longo do tempo (HUISMAN et al., 2008), um segundo 

com 14.322 adultos noruegueses, também indicou que a renda não estava associada à presença 

de sintomas depressivos, mas estava associada a um risco menor de desenvolver depressão ao 

longo do tempo (SKOOG et al., 2012).  

Uma outra investigação realizada com 4.067 adultos britânicos, mostrou que aqueles 

com menor renda tinham maior probabilidade de desenvolver depressão ao longo de um período 

de 18 anos (MANCINI et al., 2011). De forma semelhante, um estudo com 5.319 indivíduos 

chineses mostrou que aqueles com menor renda tinham maior probabilidade de relatar sintomas 

depressivos e de ter depressão clínica (TANG et al., 2018).  

Diversos estudos têm investigado a relação entre renda e fatores de risco para depressão, 

como o estudo realizado com 1.018 indivíduos na Índia mostrou que a baixa renda estava 

associada a um maior risco de experiências traumáticas na infância, que por sua vez estavam 

associadas a um maior risco de depressão (AGRAWAL et al., 2014). Além disso, um estudo 

realizado com 7.056 adultos americanos mostrou que a falta de acesso a serviços de saúde 

mental de qualidade, que pode estar relacionada à renda, estava associada a um maior risco de 

depressão (OJEDA et al., 2018). 

Dessa forma é relevante considerar a importância da renda como um fator de influência 

no desenvolvimento ou no agravamento da depressão, onde a literatura científica sugere que 

uma renda mais baixa pode estar associada a um maior risco de desenvolvimento ou 

agravamento da depressão, pois pode levar a condições socioeconômicas desfavoráveis, como 

menor acesso a recursos de saúde, educação de qualidade, moradia adequada e apoio social, 

todos os quais desempenham um papel importante na saúde mental. Além disso, o estresse 
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financeiro e as preocupações relacionadas à falta de recursos podem contribuir para o aumento 

do estresse psicológico, o que pode influenciar negativamente o bem-estar emocional e a saúde 

mental (HUISMAN et al., 2008).  

Os dados sociodemográficos deste estudo são provenientes uma amostra pequena de 

indivíduos com depressão, dessa forma estudos futuros com amostras maiores e considerando 

outros fatores socioeconômicos podem fornecer uma compreensão mais abrangente dessa 

relação e suas implicações clínicas. 

Ao observar padrões de claro/escuro ao longo do litoral brasileiro (onde vive a maior 

parte da população brasileira), é possível perceber que o amanhecer e o entardecer tem a forma 

de uma linha angular com cerca de 15 graus de longitude de nordeste a sul, o que é 

aproximadamente paralela à costa. Comparando o sudeste com o nordeste do Brasil à medida 

que a latitude aumenta, há o aumento da exposição à luz, o que significaria atrasos no ritmo 

circadiano (ROENNEBERG; MERROW, 2007; SHAWA; RODEN, 2016; RANDLER, 2017) 

Além disso, o cronotipo não sofre apenas influência da sincronização fásica dos efeitos da luz, 

mas também, como já mencionado, das transições claro/escuro diariamente e da modulação 

anual da irradiação solar que é dependente da latitude (HUT et al., 2013). 

Diferenças de fase relacionadas à exposição da luz solar entre latitudes mais altas e mais 

baixas, no Brasil, agem na mesma direção no verão (nascer do sol mais cedo em latitudes baixas) 

e inverno (pôr do sol tardio em latitudes altas), resultando em maior vespertinidade em latitudes 

mais altas (LEOCADIO-MIGUEL et al., 2017).  

Sabendo-se que a ritmicidade diária é determinada pela interação entre o sinal gerado 

pelo ciclo circadiano endógeno e os agentes sincronizadores ambientais e fornece um 

funcionamento livre período de aproximadamente 24 h, agentes sincronizadores externos 

modulam tanto o período quanto ritmos endógenos para corresponder ao sinal ambiental e o 

ciclo claro/escuro como zeitgeber mais forte que acompanha os ritmos circadianos (Aschoff & 

Pittendrigh; 1981). Roenneberg, 2003 & Skene, 2007 demonstraram que o ciclo claro/escuro 

tem um efeito mais forte na sincronização dos ritmos circadianos, quando comparado ao tempo 

social. Este achado foi apoiado por estudos clínicos com sujeitos que viviam em estado 

dessincronizado do distúrbio do sono/vigília não 24h, apesar do grande número de potenciais 

zeitgebers a que eram submetidos todos os dias.  Este sistema circadiano, por ser um conjunto 

de mecanismos sensíveis à percepção e resposta às condições naturais marcadas pela luz solar  

sofre influência de aspectos ambientais, tais como latitude, temperatura, tempo de exposição ao 

sol (LEOCADIO-MIGUEL et al., 2017). 
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 Características de populações estudadas residentes em regiões de latitudes mais baixas 

(temperaturas mais altas; nascer do sol mais cedo; duração do dia maior; maior duração média 

da luz solar) foram previamente associadas à prevalência de matutinidade, enquanto que as 

regiões de maiores latitudes houve prevalência de vespertinidade (Randler e Rhafar, 2017; Sani 

et al, 2015; Borisenkov et al., 2010; Shawa e Roden, 2016; Tonetti, Sahu & Vincenzo, 2012). 

Nesse contexto, o território brasileiro está situado em uma faixa de latitudes desde a linha do 

equador até aproximadamente 33 graus sul e oferece uma excelente oportunidade para testar 

possíveis impactos da latitude nos parâmetros circadianos (LEOCADIO-MIGUEL et al., 2018).  

Nesse contexto, não seriam esperados resultados representativos de maior 

vespertinidade ao estudar uma amostra em Alagoas (baixa latitude), o que demonstra que nossa 

hipótese não foi confirmada (Figura 7,p.76). Esses resultados devem indicar que o cronotipo 

vespertino no grupo dos pacientes com transtorno depressivo, pode se relacionar com a presença 

de depressão, enquanto o grupo saudável apresentou um padrão de sono mais voltado para a 

matutinidade. É importante considerar que fatores ambientais modulam cronotipo e a 

vespertinidade presente na amostra pode ser um fator de risco para depressão. Isso pode ser 

justificado considerando também a influência de aspectos genéticos associados tanto à 

depressão quanto à vespertinidade, no entanto, o delineamento deste estudo não fornece 

subsídios para tais conclusões na amostra estudada. Além disso, vale salientar que 

vespertinidade é uma classificação arbitrária que depende da população em questão, ou seja, 

ela é encontrada em todas as populações e amostras a depender do referencial. No presente 

estudo a análise das preferências circadianas se deu por uma abordagem quantitativa, 

procurando-se dessa forma, analisar se haveria discrepância em relação ao perfil circadiano 

comparando os grupos (saudáveis e deprimidos). 

Leocadio-Miguel et al. (2018) procurou avaliar as interações entre o polimorfismo 

VNTR do gene PER3, latitude, duração do sono, sonolência diurna e jetlag social utilizando 

amostras de 3 cidades distintas (Campinas, Porto Alegre e Natal) ao longo da faixa latitudinal 

do Brasil (mesmo fuso horário). Seus achados reforçam os resultados da presente pesquisa 

(maior matutinidade no grupo saudável em região de baixa latitude) um vez que demonstraram 

(LEOCADIO-MIGUEL et al., 2018) maior matutinidade quanto mais baixa a latitude e maior 

vespertinidade em regiões de maior latitude. Além disso, nós não obtivemos associações 

estatísticas na amostra estudada, tanto no grupo saudável como deprimido, para SJL e 

sonolência diurna enquanto Leocadio et al (2018), trouxe resultados associados com jetlag 

social aumentado e sonolência diurna em regiões de maoiores latitude. Apesar de nossa amostra 
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não poder ser considerada representativa da população em virtude de seu tamanho e suas 

características clínicas, os achados analisados podem se fundar mediante consequências dos 

aspectos de localização de baixa latitude. 

  Não obstante, o grupo com transtorno depressivo da amostra do presente estudo, a 

hipótese que vespertinidade não seria encontrada por ser aqui uma região de baixa latitude, não 

foi comprovada. Isto pode se dever ao fato de que, como em um outro estudo também 

transversal de Weiss (2020), embora com amostra consideravelmente maior, também avaliou 

relações entre cronotipo sono-vigília, distúrbios do sono, depressão e genótipos associados ao 

polimorfismo do número variável de repetições tandom (VNTR) PER3. Posto que no recorte 

que traz a presente pesquisa ainda não seja trazido o plano molecurar, convém ressaltar que 

Weiss (2020), traz o genótipo (VNTR) PER3 predizendo significativamente sintomas 

depressivos em uma região com alta latitude, analisando um modelo com parâmetros objetivos 

do sono, mas não prediz significativamente sintomas depressivos em um modelo com cronotipo 

ou distúrbio subjetivo do sono. Estes resultados suportam as hipóteses que ligam a qualidade 

subjetiva do sono e o cronotipo, fornecendo compreensão de como a estrutura objetiva do sono 

pode estar ligada ao cronotipo e aos sintomas depressivos (WEISS, et al., 2020). 

Neste sentido. já foi demonstrado que o ciclo claro-escuro (manifestado no nascer do 

sol, pôr do sol e fotoperíodo), bem como outras sugestões ambientais (como a temperatura e 

latitude) modulam o cronotipo (Quadro 4, p.63), uma pesquisa realizada em 28 países por 

Randler e Rahafar em 2017, investigou total de 35.589 indivíduos saudáveis e identificou que 

a vespertinidade foi relacionada a latitudes mais altas, dias com duração menor e horários mais 

tardios do pôr do sol, mas não obteve associação nos achados de fotoperíodo e temperatura, 

achados que fundamentam a hipótese do nosso estudo. 

De forma similar uma pesquisa realizada na África do Sul onde sua maior parte está 

situada entre os paralelos 22°S e 35°S, baixa latitude (próximo à linha do equador) (SHAWA; 

RODEN, 2016), obteve uma proporção significativamente maior de matutinos na população do 

leste (56,6%) do que na população ocidental (39,4%) e havia proporções maiores de 

intermediários (nem matutinos nem vespertinos) na população ocidental (51,4% e 9,1%, 

respectivamente) do que na população oriental população (37,2% e 6,2%, respectivamente), 

este estudo não obteve diferenças significativas em distribuição das frequências do genótipo 

PER3. 

Reforçando esses achados, pesquisadores na Rússia (BORISENKOV et al., 2010) 

suportaram resultados de pesquisas anteriores demonstrando maior prevalência de 

vespertinidade em latitudes bem mais altas (mais distantes da linha do equador), e um atraso de 
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fase do ritmo sono-vigília em uma população movendo-se na direção Leste-Oeste além de um 

atraso no ritmo também movendo-se na direção sul-norte dentro de um fuso horário. Essa 

mesma pesquisa apontou uma correlação positiva correlação entre cronotipo e hora do nascer 

do sol suportando a hipótese de que populações residentes em regiões de maiores latitudes e 

consequente horários mais tardios de nascer do sol, podem ser mais vespertinas (LEOCADIO-

MIGUEL et al., 2017). Ainda considerando analisar a relação dos aspectos ambientais na 

modulação do cronotipo (SANI et al., 2015), compararam dados de 5 países Gana (latitude 5º 

N); África do Sul (latitude 34º N), Jamaica (latitude 18º N); Seychelles (latitude 4º N); Estados 

Unidos (latitude 42º N), e obtiveram achados que demonstraram maior vespertinidade no 

sentido de maiores latitudes com horários de nascer do sol também mais tardios. 

De forma semelhante, Tonetti, Sahu e Vincenzo (2012), compararam os países Índia e 

Itália, em virtude de possuírem temperaturas máximas médias extremamente diferentes, e 

obtiveram uma distribuição significativamente diferente da preferência circadiana nos dois 

países, com maior prevalência de matutinidade na Índia (paralelos 8º e 34º de latitude norte),  e 

vespertino na Itália (35° e 47°  latitude norte). Na nossa pesquisa, que tem achados de maior 

matutinidade no grupo saudável da amostra coletada, se deu em uma região de baixa 

sazonalidade com clima predominante é o tropical, com bastante umidade, devido à localização 

muito próxima do mar, onde temperaturas médias são de 24 ºC (COIMBRA et al., 2016).   

Em virtude das características da amostragem e do tamanho da amostra da presente 

investigação, é sabido o risco de não retratar estes achados na população como um todo. Além 

disso, é notável a carência de uma maior quantidade de publicações de base clínica que 

comparem fatores ambientais tais como latitude e sazonalidade com amostras maiores e mais 

diversificadas, de modo a produzir mais achados em diferentes populações e contextos nas 

diferentes regiões do Brasil e no mundo para que se tornem mais viáveis e objetivas conclusões 

científicas. 

 Por ser um componente complexo e importante, o perfil clínico dos pacientes com 

depressão foi avaliado neste trabalho. Os dados de índice de Massa Corporal (IMC) mostraram 

uma diferença significativa (p=0,01) entre os grupos, tendo o grupo com depressão 

apresentando uma proporção maior de sobrepeso/obesidade (56,3%) em comparação ao grupo 

de indivíduos saudáveis (24,1%), e sugerem uma possível associação entre a depressão e piores 

índices de IMC na amostra estudada. No entanto, são necessárias mais pesquisas para confirmar 

e compreender essa relação em uma população mais ampla. A suposição que os presentes dados 

apresentam não é aprofundada por não considerar outros fatores metabólicos como por exemplo 

a consideração na investigação de algumas interleucinas envolvidas na regulação do 

https://www.infona.pl/contributor/0@bwmeta1.element.elsevier-d87652e9-569b-3144-9fd6-722cf49d7101/tab/publications
https://www.infona.pl/contributor/1@bwmeta1.element.elsevier-d87652e9-569b-3144-9fd6-722cf49d7101/tab/publications
https://www.infona.pl/contributor/2@bwmeta1.element.elsevier-d87652e9-569b-3144-9fd6-722cf49d7101/tab/publications
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metabolismo energético e inflamação crônica de baixo grau associada à obesidade (Konttinen, 

2020). 

Um estudo realizado por Luppino et al. (2010) com uma amostra de 2.139 adultos 

encontrou uma associação positiva entre o IMC e o risco de desenvolver depressão, assim como 

o estudo conduzido por Sutin (2013) com uma amostra de 1.800 adultos que também encontrou 

uma associação positiva entre o IMC e a depressão. Contudo, diversas investigações científicas 

sugerem que a relação entre o IMC e a depressão pode ser bidirecional, ou seja, a depressão 

pode levar ao ganho de peso e obesidade, e, por outro lado, o excesso de peso pode aumentar o 

risco de desenvolver depressão (LUPINO et al., 2010). Um estudo realizado por Simon et al. 

(2006) com uma amostra de 4.453 adultos encontrou uma relação bidirecional entre o IMC e a 

depressão, ou seja, indivíduos com maior IMC tinham maior risco de desenvolver depressão, e 

indivíduos com depressão tinham maior risco de ganhar peso. Outro estudo realizado por 

Gariepy et al. (2010) com uma amostra de 6.509 adultos também encontrou uma relação 

bidirecional entre o IMC e a depressão. Além disso, esse estudo sugeriu que essa relação é mais 

forte em mulheres do que em homens. No entanto, é importante destacar que nem todos os 

estudos encontraram uma associação significativa entre o IMC e a depressão, como por 

exemplo o estudo conduzido por Roberts et al. (2003) com uma amostra de 7.056 adultos não 

encontrou uma associação significativa entre o IMC e a depressão. Ainda sobre a temática, 

segundo Konttinen (2020), o estresse, assim como outras emoções negativas, tais como a 

depressão, podem levar tanto à diminuição quanto ao aumento da ingestão de alimentos. O 

termo "fome emocional" tem sido amplamente utilizado para referir-se à uma tendência a comer 

em resposta a emoções negativas, com os alimentos escolhidos sendo principalmente alimentos 

saborosos e densos em energia. Esse sistema psicológico de apresentar “fome emocional” pode 

ser causado por vários mecanismos, como usar a alimentação para lidar com emoções negativas 

ou confundir estados internos de fome e saciedade com alterações fisiológicas relacionadas às 

emoções negativas (ROBERTS et al. (2003). Um número crescente de artigos prospectivos 

mostrou que a alimentação e a fome emocional predizem o ganho de peso, e aumento do índice 

de massa corporal (IMC) subsequente em adultos (KONTTINEN, 2020). 

 Sobre a caracterização do perfil clínico dentro do espectro de transtornos depressivos, 

observou-se que dos 16 pacientes incluídos nesta pesquisa com diagnóstico de depressão, a 

81,2% apresentavam depressão maior, sendo que 37,5% dos pacientes com depressão maior 

com características melancólicas, e 18,8% com diagnóstico de distimia. Esses resultados 

embora limitados devido a pequena amostra analisada esse estudo, indicam concordância com 

a literatura existente em relação à predominância da depressão maior em comparação com 
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outros subtipos de depressão. A depressão maior de fato é o tipo mais comum de depressão e 

afeta milhões de pessoas em todo o mundo. Estima-se que a prevalência da depressão maior 

varie de 3% a 16% da população, dependendo do país e dos critérios de diagnóstico utilizados 

(KESSLER et al., 2003; FERRARI et al., 2013).  

Já a incidência da depressão maior com características melancólicas mesmo com as 

variações, estima-se que ocorra em cerca de 15% a 25% dos casos de depressão maior 

(PARKER et al., 2000). Por outro lado, existe uma estimativa de que a prevalência da depressão 

distímica varie de 2% a 6% da população em geral (APA, 2013). Assim, é importante considerar 

que os subtipos de depressão podem variar de acordo com fatores individuais e culturais, além 

das características da amostra estudada. Portanto, estudos futuros com uma amostragem maior 

e mais diversificada poderá fornecer uma visão mais abrangente sobre a prevalência dos 

diferentes subtipos de depressão. Ressalta-se a necessidade de investigar e compreender as 

características específicas de cada subtipo de depressão, permitindo uma abordagem adequada 

e direcionada ao tratamento e ao manejo dos pacientes afetados.  

Aliado ao diagnóstico de depressão, entende-se que a presença de comorbidades 

psiquiátricas no curso do transtorno depressivo tem implicações clínicas importantes, pois pode 

afetar a resposta ao tratamento e a qualidade de vida dos pacientes (COMAS et al., 2023). 

Assim, é fundamental que os profissionais de saúde estejam cientes dessas associações e 

considerem uma abordagem integrada no manejo desses indivíduos, levando em consideração 

não apenas a depressão, mas também as comorbidades psiquiátricas presentes, pois poderá 

contribuir para o desenvolvimento de estratégias de intervenção eficazes e personalizadas, bem 

como melhorar a abordagem terapêutica medicamentosa e não medicamentosa, proporcionando 

um cuidado mais abrangente e individualizado aos pacientes com depressão. As comorbidades 

psiquiátricas mais comuns encontradas na amostra desta pesquisa foram que 50% dos pacientes 

apresentaram risco de suicídio, bem como 50% apresentaram ansiedade generalizada. A terceira 

comodidade mais encontrada, foi transtorno de pânico , em 25% da amostra, seguida de distimia 

(6,7%), agorafobia (18,8%) e transtorno de estresse pós-traumático (TEPT) (18,8%). Vários 

estudos têm explorado a relação entre depressão e comorbidades psiquiátricas, a fim de entender 

melhor a natureza dessas relações.  

Um estudo realizado por Lépine e Briley (2011) encontrou uma alta taxa de 

comorbidades psiquiátricas em pacientes com depressão, onde cerca de 90% dos pacientes com 

depressão apresentavam pelo menos uma comorbidade psiquiátrica, enquanto 50% 

apresentavam duas ou mais, sendo as comorbidades mais comuns encontradas no estudo foram 

ansiedade, transtornos alimentares e abuso de substâncias. Em contrapartida outro estudo de 



94 
 

grande escala conduzido por Fava (2021) analisou a relação entre depressão e comorbidades 

psiquiátricas em uma amostra de mais de 1.000 pacientes, mostrando que a ansiedade foi a 

comorbidade psiquiátrica mais comum em pacientes com depressão, seguida de transtornos de 

abuso de substâncias e transtornos de personalidade. O estudo também sugeriu que pacientes 

com comorbidades psiquiátricas tinham uma maior gravidade de sintomas de depressão e piores 

resultados ao tratamento. Já em um estudo recente de Wilson et al. (2022) examinou a relação 

entre depressão e comorbidades psiquiátricas em pacientes hospitalizados com doenças 

crônicas, e seus resultados mostraram que a depressão era comumente acompanhada por 

transtornos de ansiedade, transtornos de personalidade e transtornos alimentares. Além disso, o 

estudo descobriu que pacientes com comorbidades psiquiátricas tinham um risco aumentado de 

complicações médicas e maiores taxas de mortalidade.   

Após a caracterização do perfil sociodemográfico e clínico dos indivíduos com 

depressão analisados neste trabalho, buscou-se conhecer o cronotipo dos mesmos. Os achados 

deste estudo relacionados ao cronotipo, avaliados por meio do questionário MEQ, 

demonstraram uma tendência à vespertinidade no grupo dos pacientes com depressão (Figura 

7, p.76). Nesse contexto, os pacientes depressivos tendem a apresentar uma preferência por 

atividades mais tarde no dia, em oposição a uma preferência matutina. Isso pode se manifestar 

na forma como eles programam suas atividades diárias, incluindo o momento em que acordam, 

realizam suas tarefas e têm maior disposição para atividades físicas ou mentais. Tal associação 

sugere que o cronotipo vespertino pode desempenhar um papel no desenvolvimento e na 

manifestação da depressão nessa amostra, embora não significando uma relação de causa e 

efeito. Assim como na presente pesquisa, alguns estudos discutem a influência da regulação do 

ritmo circadiano que pode ser alterada em pacientes com transtornos do humor, como a 

depressão, sofrendo influência do cronotipo, demonstrando que pacientes com depressão 

apresentam maior prevalência de cronotipos deslocados para a noite em comparação com a 

população geral (NATALE et al., 2015; SJÖBLOM et al., 2020). Isso pode estar associado a 

uma alteração na regulação circadiana, incluindo uma diminuição na amplitude do ritmo 

circadiano, o que pode levar a uma desregulação do sono e do humor (ROBILLARD et al., 

2020). Além disso, pacientes com depressão que apresentam cronotipos deslocados para a noite 

podem ter piores resultados de tratamento em comparação com aqueles com cronotipos 

alinhados ao horário diurno (HASLER et al., 2010; SJÖBLOM et al., 2020).  

Uma revisão de Üzer e Gürsoy (2022), incluiu 59 estudos que examinaram a relação 

entre o cronotipo e medidas de saúde mental e bem-estar em adolescentes, e os resultados 

mostraram que indivíduos com o cronotipo vespertino apresentaram maior incidência de 
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sintomas depressivos, ansiedade, estresse e problemas de saúde mental em comparação com 

aqueles com cronotipo matutino (preferência por atividades e sono mais precoces). Além disso, 

essa análise também revelou uma associação significativa entre o cronotipo vespertino e uma 

maior tendência de comportamentos de risco, como o uso de substâncias e o comportamento 

suicida. Por outro lado, o grupo com cronotipo matutino mostrou melhor qualidade de sono, 

bem-estar psicológico e desempenho acadêmico. Da mesma forma associações entre 

transtornos de humor e cronotipo vem sendo tipicamente incidentes nos tipos vespertinos, e 

essa preferência circadiana tem sido associada ao aumento das chances de depressão maior e 

atual e a vários sintomas do distúrbio (NORBURY, 2019).  

Diferentes tipos de distúrbios do sono e distúrbios circadianos não relacionados ao sono, 

demonstraram ser fatores de risco de depressão subsequente, como identificado em uma 

metanálise realizada por ZOU et al. (2022), onde indicou que a insônia, hipersonia, curta e 

longa duração do sono, apneia obstrutiva do sono, síndrome das pernas inquietas e 

vespertinidade, podem levar à depressão subsequente. Os autores observaram ainda que a 

propensão a padrões de refeições tardias, níveis elevados de cortisol na resposta ao despertar e 

baixa robustez do ritmo de repouso-atividade significam riscos maiores de depressão posterior. 

Ainda conforme essa análise, enfatizou-se que entre os subtipos de insônia, a dificuldade em 

iniciar o sono (latência) e a dificuldade em mantê-lo predizem uma depressão futura e que o 

número de sintomas ligados à insônia mostrou relação dose-dependente com a depressão 

incidente. Assim, os achados dessa investigação são consistentes com estudos anteriores que 

destacam a relação entre o cronotipo vespertino e uma maior propensão a depressão, essa 

predisposição pode afetar a regulação do sono e influenciar a estabilidade emocional. Esses 

resultados têm implicações clínicas importantes, pois sugerem que o cronotipo vespertino pode 

ser considerado como um marcador relevante na identificação de indivíduos em risco de 

desenvolver depressão, além disso, investigar o cronotipo na clínica pode auxiliar no 

desenvolvimento de intervenções terapêuticas mais personalizadas, levando em conta o perfil 

circadiano do paciente, como ajustes nos horários de administração de medicamentos ou 

terapias que visem regularizar o sono e melhorar o funcionamento diurno. No entanto, é 

importante ressaltar que mais pesquisas são necessárias para aprofundar o entendimento sobre 

a relação entre o cronotipo vespertino e a depressão, considerando uma amostra maior e mais 

diversificada. Além disso, é fundamental investigar os mecanismos biológicos e psicossociais 

subjacentes a essa associação, a fim de desenvolver estratégias de prevenção e tratamento 

eficazes. 

No tocante a qualidade do sono, é importante ressaltar que, embora a diferença entre os 
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grupos tenha sido estatisticamente significativa, é necessário considerar outros fatores 

individuais e contextuais que podem influenciar a qualidade do sono em ambos os grupos. No 

entanto, esses resultados contribuem como reforçador que a depressão está associada a um 

comprometimento na qualidade do sono na população estudada, destacando a importância de 

abordar essas questões em anamneses clínicas, diagnóstico e tratamento da condição. 

Nessa investigação, os indivíduos com depressão apresentaram uma pior qualidade do 

sono em comparação com os indivíduos saudáveis do grupo saudável, podendo se manifestar 

através de dificuldades para adormecer, despertares frequentes durante a noite, sono não 

reparador, entre outros aspectos relacionados à qualidade do sono. Esse achado ressalta a 

importância da qualidade do sono como um componente relevante na saúde mental, 

especialmente no contexto da depressão, da mesma forma que a má qualidade do sono pode ser 

um sintoma associado à depressão ou até mesmo um fator que contribui para o desenvolvimento 

ou agravamento da doença.  

Conforme Levandovski et al. (2011), pacientes com episódios depressivos apresentam 

variações diárias de humor, padrões anormais no comportamento sono-vigília e nos ritmos 

diários de vários parâmetros endócrino-metabólicos, o que pode vir a desencadear inúmeras 

consequências na rotina destes indivíduos. O desalinhamento do tempo circadiano e social pode 

ser um fator de risco para o desenvolvimento de depressão, especialmente em pessoas de 31 a 

40 anos (LEVANDOVSKI et al., 2011). Segundo uma revisão sistemática realizada por Tsuno 

et al. (2005), pacientes com depressão apresentam um sono fragmentado, com maior número 

de despertares noturnos, menor tempo total de sono e maior tempo para adormecer em 

comparação com indivíduos saudáveis.  

A qualidade do sono também está relacionada à gravidade da depressão, sendo que 

pacientes com quadros mais graves apresentam maiores prejuízos no sono. Assim como em 

nossa pesquisa, um estudo realizado por Baglioni et al. (2011) encontrou evidências de que a 

perturbação do sono pode estar envolvida na fisiopatologia da depressão. Segundo estes autores, 

o sono desempenha um papel fundamental na regulação emocional e cognitiva, e a interrupção 

desse processo pode levar ao desenvolvimento de transtornos mentais, incluindo a depressão. 

Além disso, a qualidade do sono pode afetar a resposta ao tratamento da depressão (BAGLIONI 

et al., 2011). Uma pesquisa realizada por Smith et al. (2002) encontrou que pacientes com 

depressão que apresentavam perturbação do sono tinham menor probabilidade de responder ao 

tratamento em comparação com participantes que não apresentavam esses sintomas.  

Outro estudo realizado por Carney et al. (2017) mostrou que a terapia cognitivo-

comportamental para insônia pode melhorar significativamente a qualidade do sono em 
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pacientes com depressão e, consequentemente, melhorar a resposta ao tratamento da depressão. 

Os autores sugerem que a abordagem da insônia como um sintoma da depressão pode melhorar 

o resultado do tratamento. Em suma, a qualidade do sono em pacientes com depressão é um 

tema importante e complexo, com muitos fatores interconectados. A perturbação do sono pode 

ser tanto uma causa quanto uma consequência da depressão, e afeta a resposta ao tratamento. 

Portanto, é importante considerar o sono como parte integrante da avaliação e tratamento de 

pacientes com depressão (CARNEY et al., 2017). 

Dessa forma, entende-se que interrupções nos ritmos biológicos e no sono são um 

aspecto central dos distúrbios do humor como a depressão (MD), com alterações e problemas 

do sono como também do ritmo ocorrendo frequentemente antes e durante os episódios de crise 

da doença. Numa investigação de Slyepchenko et al. (2019), que buscou analisar qualidade do 

sono e ritmo biológico em pacientes com transtorno de humor, o grupo com transtorno 

depressivo maior apresentou pior qualidade subjetiva do sono (PSQI) e interrupção do ritmo 

biológico, onde o grupo MD teve latência mais longa para o início do sono e maior 

probabilidade diurna de transição do repouso para a atividade do que os participantes saudáveis. 

A interrupção nos ritmos biológicos está associada a pior funcionamento e qualidade de vida 

em pacientes com MD (SLYEPCHENKO et al., 2019). 

Assim como na literatura prévia, nossos achados reforçam a importância de considerar 

a qualidade do sono como um aspecto relevante a ser abordado no diagnóstico e no tratamento 

da depressão, visando melhorar a saúde e o bem-estar dos pacientes. Além disso, ressaltamos a 

necessidade de investigações adicionais para compreender melhor os mecanismos subjacentes 

a essa associação e desenvolver abordagens terapêuticas eficazes para melhorar a qualidade do 

sono dos pacientes. 

Considerando a hipótese prévia de que o jetlag social (SJL) poderia apresentar 

diferenças significativas entre os grupos de pacientes com depressão e o grupo de indivíduos 

saudáveis da presente amostra, realizou-se a análise de comparação. No entanto, os resultados 

indicaram a ausência de uma diferença estatisticamente significativa dentro da amostra 

estudada, significando que a presença de depressão não parece estar diretamente relacionada a 

um maior ou menor grau de jet lag social. Isso indica que outros fatores além do jet lag social, 

podem estar desempenhando um papel mais significativo na relação entre a depressão e os 

ritmos circadianos. 

Em contraste com nossos resultados, Giannoumis et al. (2022), justificam que o sono se 

torna irregular, encurtado e atrasado devido a um início tardio do sono e a um despertar mais 

cedo, resultando em dessincronização/interrupção do relógio e perda de sono ou débito de sono. 
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Quando o tempo social de uma pessoa está fora de fase com o seu tempo circadiano, ela pode 

ser considerada como sofrendo de perturbação circadiana ou 'jetlag social'. Indivíduos com 

maior desajuste social estão mais predispostos a possuir transtorno de humor (GIANNOUMIS 

et al., 2022).  

Ainda segundo os mesmos autores, o jetlag social (SJL) pode ser corrigido reduzindo a 

exposição à luz noturna, embora o entardecer possa ser considerado um fator predisponente 

para a depressão ou desatenção ao longo da vida. O tempo social dos indivíduos com cronotipo 

vespertino durante os dias de semana não é adaptado ao seu tempo circadiano, ao contrário dos 

dias livres (GIANNOUMIS et al., 2022). O SJL tem sido associado à má qualidade do sono, 

fadiga e irritabilidade, e pode ter um papel importante na patogênese da depressão. Vários 

estudos investigaram a relação entre SJL e depressão em pacientes com transtornos do humor, 

com resultados variados.  

Um estudo realizado por Chin et al. (2015) analisou a relação entre SJL e depressão em 

uma amostra de estudantes universitários. Os resultados mostraram que a SJL estava 

significativamente associada a sintomas depressivos. Da mesma forma, um estudo conduzido 

por Duarte et al. (2017) em uma amostra de profissionais de saúde também encontrou uma 

relação significativa entre SJL e depressão.  

Em contrapartida, alguns estudos assim como nesta pesquisa, também não encontraram 

uma associação significativa entre SJL e depressão, a exemplo do estudo conduzido por Hidalgo 

et al. (2009) em uma amostra de pacientes com transtorno depressivo maior, que não encontrou 

nenhuma relação entre SJL e sintomas depressivos. Da mesma forma, um estudo realizado por 

Wulff et al. (2006) em uma amostra de pacientes com transtorno afetivo bipolar, também não 

encontrou nenhuma associação significativa entre SJL e depressão. Embora os resultados 

desses estudos sejam variados, eles destacam a importância de considerar o papel dos ritmos 

circadianos no desenvolvimento e tratamento da depressão. Além disso, os estudos sugerem 

que intervenções direcionadas para melhorar a sincronização dos ritmos circadianos, como a 

terapia de luz e a cronoterapia, podem ser eficazes no tratamento da depressão em pacientes 

com SJL. 

Uma outra característica do sono importante avaliada nessa investigação foi a latência 

do sono, onde nossos resultados indicaram estar comprometida nos pacientes com depressão, 

evidenciando uma tendência de maior heterogeneidade no grupo de pacientes em comparação 

ao grupo saudável nos dias de semana. Além disso, observou-se uma diferença estatisticamente 

significativa na latência do sono em finais de semana (SLATF) entre os grupos. Esses achados 

sugerem que a qualidade do sono pode ser afetada pela presença da depressão, principalmente 
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durante os finais de semana. Os pacientes com depressão desse estudo podem apresentar 

dificuldades em adormecer ou demorar mais tempo para iniciar o sono em comparação ao grupo 

saudável, sugerindo que os padrões de latência do sono podem variar amplamente dentro desse 

grupo, o que pode ser um reflexo da complexidade e diversidade dos sintomas da depressão. 

Essa diferença na latência do sono entre os grupos pode ter implicações clínicas importantes, 

onde os pacientes com depressão que apresentam uma maior latência do sono podem 

experimentar um sono de qualidade inferior, com possíveis repercussões negativas na sua saúde 

e bem-estar geral. A dificuldade em adormecer ou o tempo prolongado para iniciar o sono 

podem resultar em sono fragmentado, insuficiente ou de baixa qualidade, contribuindo para a 

fadiga diurna, falta de energia e outros sintomas relacionados à depressão (PALAGINI et al., 

2022). Além disso, a diferença estatisticamente significativa na latência do sono em finais de 

semana (SLATF) entre os grupos, indica que essa alteração na latência do sono não está restrita 

apenas aos dias úteis, mas também se manifesta nos períodos de descanso e lazer. Isso pode ter 

um impacto negativo na capacidade dos pacientes com depressão de aproveitar e se recuperar 

adequadamente durante os finais de semana, afetando sua qualidade de vida e seu 

funcionamento diário. 

Reforçando tais achados, um estudo realizado por Carney et al. (2017), investigou a 

relação entre a latência do sono e a resposta ao tratamento em pacientes com depressão maior, 

obtiveram resultados que mostraram que pacientes com menor latência do sono responderam 

melhor ao tratamento antidepressivo do que aqueles com maior latência do sono. 

Similarmente, um estudo recente realizado por Soni et al. (2021) avaliou a latência do 

sono em pacientes com depressão e seus resultados mostraram que a latência do sono estava 

significativamente aumentada em pacientes com depressão e ansiedade em comparação com 

indivíduos saudáveis. Em outro estudo, realizado por Baglioni et al. (2016), os autores 

examinaram a eficácia da terapia cognitivo-comportamental para insônia (TCC-I) em pacientes 

com depressão. Os resultados mostraram que a TCC-I foi eficaz na redução da latência do sono 

em pacientes com depressão. Por fim, um estudo realizado por Gillespie et al. (2012) avaliou a 

latência do sono em pacientes com depressão e com transtornos de ansiedade, seus resultados 

mostraram que a latência do sono estava significativamente aumentada em pacientes com 

depressão em comparação com indivíduos saudáveis.  

A ausência de associação estatisticamente significativa entre os grupos de pacientes com 

depressão e o grupo saudável em relação à latência do sono em dias da semana (SLATW) na 

presente pesquisa pode ser atribuída a diferentes fatores como por exemplo o tamanho da 

amostra, a variabilidade intra-grupo, outras variáveis confundidoras e a heterogeneidade da 
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amostra. Contudo é importante salientar que a latência do sono pode estar comprometida em 

pacientes com depressão, o que pode afetar a qualidade do sono e a resposta ao tratamento. 

Considera-se, portanto, importante avaliar esse fator na rotina da e considerar intervenções 

terapêuticas. 

A inércia do sono (SI), também é uma variável avaliada em estudos clínicos do sono 

considerados importantes. Tal variável é caracterizada pela dificuldade em acordar e/ou 

permanecer alerta após o despertar, e esta condição tem sido frequentemente relatada por 

pacientes com depressão e pode ser um fator importante na perpetuação do transtorno 

(MINAEVA et al., 2021). Um estudo conduzido por Riemann et al. (2010) encontrou uma alta 

prevalência de inércia do sono em pacientes com depressão, em comparação com indivíduos 

saudáveis. Além disso, os autores observaram que a duração da inércia do sono estava 

positivamente correlacionada com a gravidade dos sintomas depressivos. Outro estudo 

conduzido por Baglioni et al. (2011) avaliou a eficácia de um tratamento não farmacológico 

para a inércia do sono em pacientes com depressão. Os resultados indicaram que a terapia 

comportamental e a higiene do sono foram eficazes na redução da inércia do sono, além de 

melhorar os sintomas depressivos.   

Em contraponto a tais investigações a análise comparativa da inércia do sono (SIF) do 

presente estudo, não demonstrou significância estatística. No entanto, em relação à inércia do 

sono em dias de semana (SIW), observou-se uma diferença estatisticamente significativa entre 

os grupos de pacientes com depressão e o grupo de indivíduos saudáveis, de acordo com os 

resultados desta pesquisa.  Os pacientes com depressão podem experimentar uma maior 

dificuldade em acordar e se sentir alerta durante os dias de semana, em comparação com os 

indivíduos saudáveis do grupo saudável, podendo resultar em uma sensação de fadiga, falta de 

energia e dificuldade em realizar atividades diárias. Tais dificuldades podem afetar 

negativamente a qualidade de vida e o funcionamento geral dos pacientes com depressão. 

Ainda contradizendo nossos achados, uma revisão sistemática realizada por Edinger et 

al. (2009) avaliou a associação entre a inércia do sono e a depressão em idosos, encontrando 

uma alta prevalência de inércia do sono em idosos com depressão e sugeriram que essa condição 

pode ser um importante fator de risco para a manutenção do transtorno. Entretanto, um outro 

estudo conduzido por Wilson et al. (2020) avaliou a eficácia da terapia cognitivo-

comportamental para insônia na redução da inércia do sono em pacientes com depressão, 

obtendo resultados que indicaram que a terapia foi eficaz na redução da inércia do sono e 

melhorou os sintomas depressivos. Da amostra da presente pesquisa do grupo de pacientes com 

transtorno depressivo (N=16), 14 deles relataram fazer psicoterapia embora não tenhamos 
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coletado a abordagem da mesma o que é uma limitação desse estudo para se descrever maiores 

inferências (Tabela 4, p.71). Ainda se tratando de tratamento com psicoterapia, a inércia do 

sono é uma condição comum em pacientes com depressão e pode ser um fator importante na 

perpetuação do transtorno, e há evidências de que tratamentos que considerem a terapia 

comportamental, higiene do sono e terapia cognitivo-comportamental para insônia podem ser 

eficazes no tratamento da inércia do sono em pacientes com depressão (Wilson et al., 2020). 

" Na prática clínica de tratamento do transtorno depressivo, terapias farmacológicas, 

incluindo antidepressivos, e terapias não farmacológicas são tipicamente aplicadas. Assim, é 

importante considerar que toda a amostra estudada, do grupo de pacientes com transtorno 

depressivo, fazia uso de medicamentos anti-depressivos (Tabela 4, p. 71). Evidências sugerem 

que os efeitos no tratamento depende da classe do antidepressivo usado e da dosagem e que a 

extensão da variação entre os efeitos dos antidepressivos e do sono pode estar relacionada ao 

seu mecanismo de ação. No entanto, o efeito no sono varia entre compostos dentro das classes 

de antidepressivos, diferenças relacionadas à quantidade de efeitos sedativos ou de alerta 

(insônia), alterações nos parâmetros basais do sono, diferenças relacionadas ao sono REM e o 

grau de efeitos colaterais relacionados ao sono (MAYERS; BALDWIN, 2005).  A insônia é 

frequentemente observada com inibidores da monoamina oxidase (IMAO), com todos os 

antidepressivos tricíclicos (ADTs), exceto amitriptilina, e todos os inibidores seletivos da 

recaptação da serotonina (ISRSs). Sedação já foi relatada com todos os ADTs, exceto com 

mirtazapina e trazodona e mianserina relacionadas aos ADTs, e com todos os IMAOs (nenhum 

paciente da amostra fazia uso dessa classe farmacológica). A supressão do sono REM já foi 

observada com todos os ADTs com todos os SSRIs e com trazodona (FANG et al., 2019). É 

importante considerar também, que os pacientes desse estudo também usavam diferentes tipos 

de medicamentos, além dos antidepressivos, tais como estabilizadores de humor, anti-

convulsivantes, antipsicóticos, anti-histamínicos, analgésicos, ansiolíticos e anti-

hipertensivos (Tabela 4, p.71). Essa diversidade de medicamentos e suas propriedades 

farmacológicas podem estar atreladas à qualidade de sono representada na amostra estudada 

e  ter influenciado nos seus padrões de sono e características clínicas coletadas. Além disso, é 

importante salientar que as associações que cada paciente fazia não foram elencadas nesse 

recorte da pesquisa,  para tendo em vista que não foi objetivo central do estudo avaliar 

interferência do tratamento medicamentoso no sono ou em outras características clínicas. No 

entanto, admitindo-se esta limitação, é relevante considerar que os resultados encontrados 

podem ter sido afetados pela interação entre a doença, medicamentos em uso, tipos de 

associação, tempo de uso e os resultados descritos relacionados ao sono dos pacientes. 
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Ademais hábitos saudáveis e cuidados com horários e rotina, têm demonstrado ser 

aspectos importantes no tratamento de psicopatologias e manutenção de um ritmo saudável de 

vida (MARINO et al., 2020). Achados dessa pesquisa revelaram diferenças estatisticamente 

significativas entre os grupos de pacientes com depressão e o grupo de indivíduos saudáveis 

para a variável "horário de sair da cama" em dias de semana, e também na análise de 

comparação do horário que sai da cama nos fins de semana (GUF) entre os grupos. 

Essa diferença pode ter implicações práticas na vida diária dos pacientes com depressão, 

podendo afetar sua rotina diária, produtividade, interação social e qualidade de vida. Essas 

alterações no horário de acordar podem ser um reflexo dos distúrbios do sono frequentemente 

associados à depressão, como insônia ou sonolência excessiva. Isso indica que também há uma 

disparidade nos padrões de sono e acordar nesses períodos de descanso, sugerindo que os 

pacientes com depressão, podem apresentar uma alteração nos seus ritmos de sono/vigília 

mesmo nos fins de semana, o que pode impactar sua recuperação, disposição e aproveitamento 

desses dias de descanso (MARINO et al., 2020). 

Ainda sobre os resultados da nossa investigação, o grupo dos pacientes com transtorno 

depressivo apresentou padrões diferentes de horários de sair da cama em comparação aos 

indivíduos saudáveis do grupo saudável, da mesma forma um dos estudos, realizado por Ong 

et al. (2015) que investigou a relação entre a hora em que os pacientes com depressão se 

levantam e a gravidade dos sintomas depressivos, tiveram resultados que sugerem que a hora 

de despertar mais tardia está significativamente associada à gravidade da depressão, com 

pacientes que acordam mais tarde apresentando sintomas mais graves. Resultados de outra 

pesquisa, Tsuno et al. (2015) que examinou a relação entre a hora de despertar e a qualidade do 

sono em pacientes com seus resultados indicaram que o adiamento da hora de despertar está 

associado a uma redução na qualidade do sono e a um aumento da sonolência diurna. 

Reforçando nossos resultados, um outro estudo de Kaplan et al. (2018), investigou se a 

hora de despertar está relacionada ao ritmo circadiano dos pacientes com depressão bipolar, 

seus resultados sugeriram que pacientes que acordam mais tarde apresentam uma maior 

irregularidade no ritmo circadiano, o que pode contribuir para a piora dos sintomas depressivos. 

Similarmente um outro estudo de revisão sistemática e metanálise avaliou a relação entre a hora 

que se levanta da cama e a depressão em adultos, seus dados indicaram que levantar-se mais 

tarde estava significativamente associado à presença de sintomas depressivos em adultos 

(OR=1,17; IC 95%: 1,06-1,29) (VALLS-VALENTI et al., 2021). Ainda suportando esses 

resultados, uma pesquisa observou a relação entre os cronotipos e a depressão e obtiveram 

dados que sugerem que os indivíduos com cronotipos tardios (vespertinos), despertam e saem 
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mais tarde da cama, podem representar maior risco de desenvolver depressão (RILEY et al., 

2019) e Silva e colaborares, 2019, de forma similar examinou a relação entre a hora que se 

levanta da cama e a qualidade do sono em pacientes com depressão, também teve resultados 

que indicaram que os pacientes com depressão que acordavam mais tarde tinham uma qualidade 

de sono pior em comparação com aqueles que acordavam mais cedo (SILVA et al., 2019). Uma 

outra pesquisa que avaliou a associação entre a hora que se levanta da cama e o humor em 

pacientes com transtornos do humor, incluindo depressão obteve resultados que sugeriram que 

o humor matinal em pacientes depressivos melhorou significativamente em pacientes que 

acordaram mais cedo (PIZZI et al., 2020).  

Levandowski et al. (2011) investigou a associação entre a hora de despertar e o nível de 

atividade física em pacientes com depressão, tendo resultados que sugeriram que pacientes que 

acordam mais tarde tendem a ser menos ativos fisicamente, o que pode contribuir para a piora 

dos sintomas depressivos.  

Dessa forma, esses estudos sugerem que a hora em que o paciente com depressão se 

levanta pode ter um impacto significativo em sua saúde mental e física, bem como acordar mais 

tarde parece estar associado a sintomas mais graves de depressão, pior qualidade do sono, maior 

irregularidade no ritmo circadiano e menor atividade física. Por outro lado, os estudos 

supracitados indicam que a terapia de cronoterapia pode ser sugerida como uma abordagem 

como intervenção eficaz para melhorar os sintomas depressivos, ajustando o horário de sono e 

vigília dos pacientes (LEVANDOSKI et al., 2011). 

Sendo a vespertinidade coletada através de instrumentos científicos e considerada desta 

forma como um aspecto referido, que não é mensurado de forma mais objetiva, a direção de 

sua relação com a depressão não pode ser totalmente concluída. Pacientes deprimidos, em 

consequência de seus próprios sintomas ou até mesmo dos efeitos de medicações, podem referir 

respostas com prejuízo na capacidade de percepção, embora na validação de tais instrumentos 

os autores tenham considerado estas condições e mesmo assim reconhecido alta sensibilidade 

e especificidade (TEIXEIRA et al., 2005; RONNENBERG et al., 2004). 

Atentar-se aos sinais clínicos dos pacientes depressivos é imprescindível para bom 

prognóstico da doença e evitar seu agravamento. Curiosamente, uma diminuição na gravidade 

dos sintomas depressivos quanto nos foram associados a vespertinidade (DRUIVEN, 2020) 

refutando estudos anteriores que sugeriram que o cronotipo era um traço associado à 

vulnerabilidade de agravar o transtorno depressivo (DRENNAN et al., 1991; MERIKANTO et 

al., 2013). Pacientes com depressão que apresentam uma qualidade de sono comprometida, 

como dificuldade em adormecer, sono fragmentado, despertares frequentes ou sono não 
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reparador, tendem a experimentar uma piora dos sintomas depressivos. Essa associação entre a 

qualidade do sono e a depressão pode ocorrer de diversas maneiras, onde a falta de sono de 

qualidade adequada pode afetar negativamente o humor, a energia, a capacidade de 

concentração e o funcionamento cognitivo, todos eles aspectos importantes na regulação 

emocional e no bem-estar mental. Além disso, a qualidade do sono também está intimamente 

relacionada com a regulação dos hormônios e neurotransmissores no cérebro, que 

desempenham um papel fundamental na saúde mental (MERIKANTO et al., 2013). 

Nossos achados mostraram correlação positiva entre os escores de Pittsburgh (qualidade 

do sono) e do BDI (gravidade da depressão), o que indica que a pior qualidade de sono se 

relaciona com o agravamento do quadro clínico da depressão à medida que a qualidade do sono 

piora, os sintomas de depressão tendem a se intensificar. Isso sugere que a qualidade do sono 

desempenha um papel relevante no curso e na gravidade da depressão, ou seja, quando os 

indivíduos apresentam uma qualidade de sono comprometida, com dificuldades em adormecer, 

ou sono fragmentado, despertares frequentes ou sono não reparador, isso pode contribuir para 

agravar os sintomas da depressão. A falta de sono adequado pode levar a alterações nos 

processos neuroquímicos e hormonais do cérebro, afetando negativamente a estabilidade 

emocional e aumentando a vulnerabilidade à depressão. Além disso, a privação de sono pode 

resultar em fadiga, falta de energia e dificuldades cognitivas, o que pode agravar os sintomas 

depressivos. 

Similarmente um estudo realizado por Baglioni et al. (2016) investigou a relação entre 

a depressão e a qualidade do sono em pacientes com transtornos do humor, teve resultados que 

indicaram que os pacientes com depressão apresentaram uma pior qualidade do sono em 

comparação com indivíduos sem a doença. Além disso, os autores apontaram que a qualidade 

do sono foi associada com a gravidade dos sintomas depressivos, sugerindo que a melhora da 

qualidade do sono pode ter um impacto positivo no tratamento da depressão. Outra pesquisa, 

conduzida por Chen et al. (2020), examinou a relação entre a qualidade do sono e a depressão 

em idosos, seus resultados mostraram que a qualidade do sono foi significativamente menor em 

idosos com depressão em comparação com aqueles sem a doença. Além disso, os autores 

indicaram que a qualidade do sono teve um papel mediador na relação entre a depressão e a 

capacidade funcional dos idosos. De maneira semelhante, um estudo realizado por Guiesi et al. 

(2022), por meio de uma pesquisa também transversal, embora com idosos, investigou a 

qualidade do sono dos mesmos e sua relação com sintomas depressivos e cognição. Obtiveram 

resultados que indicaram que a qualidade do sono foi prejudicada em pacientes com depressão 

e que essa piora na qualidade do sono pode estar associada a alterações na cognição.  



105 
 

Em contraponto aos nossos achados, o estudo de Weiss (2020) demonstrou que 

perturbação do sono está significativamente associada com os escores de depressão, mas os 

parâmetros objetivos do sono não foram diretamente correlacionados com os escores do 

Inventário de Depressão de Beck (BDI-II). Já um estudo realizado por Smith et al. (2018), que 

investigou a relação entre a qualidade do sono e a gravidade da depressão em pacientes com 

depressão maior, e teve resultados que mostraram que a qualidade do sono estava 

significativamente associada à gravidade da depressão, indicando que pacientes com depressão 

mais grave tendem a ter uma pior qualidade de sono. Outro estudo conduzido por Silva et al. 

(2019) investigou a relação entre a qualidade do sono e o agravamento do quadro clínico de 

pacientes renais com depressão. A amostra foi composta por pacientes com depressão maior e 

a qualidade do sono foi avaliada utilizando a escala de avaliação da qualidade do sono de 

Pittsburgh, seus resultados mostraram que pacientes com agravamento da depressão tinham 

uma pior qualidade de sono em comparação com pacientes com depressão estável.  

É importante que os profissionais de saúde mental incluam a avaliação da qualidade do 

sono em sua prática clínica e considerem a possibilidade de intervenções específicas para 

melhorar a qualidade do sono em pacientes com depressão grave ou com agravamento do 

quadro clínico, sendo então fundamental considerar a qualidade do sono como parte integrante 

da avaliação e tratamento da depressão. Abordar e melhorar a qualidade do sono, pode ser uma 

estratégia importante para ajudar a reduzir a gravidade dos sintomas depressivos e melhorar a 

resposta ao tratamento. Isso pode envolver a implementação de medidas e técnicas de higiene 

do sono, identificação e tratamento de distúrbios do sono concomitantes e a adoção de 

estratégias para promover um sono saudável e restaurador. 
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9 CONCLUSÃO 

 

Com base nos resultados obtidos nesta pesquisa, há uma indicação de associação na amostra 

estudada, entre fatores como cronotipo, horário de sair de cama, duração de sono e a depressão. 

Os achados possuem indicativos de alterações clínicas e associação com IMC, que pode ter 

implicações clínicas a serem consideradas, pois a depressão pode afetar o apetite, os hábitos 

alimentares e o nível de atividade física, o que pode influenciar o peso corporal e contribuir 

para alterações no IMC. Nossos resultados não sustentam a hipótese que norteou essa 

investigação, entretanto corroboram a literatura para outras regiões em diferentes latitudes. A 

despeito dos fatores ambientais moduladores de cronotipo e humor com a latitude da região 

estudada, a vespertinidade presente na amostra parece ser um fator de risco para depressão. Isso 

pode ser justificado considerando também a influência de aspectos genéticos associados tanto 

à depressão quanto à vespertinidade, no entanto, o delineamento deste estudo não fornece 

subsídios para tais conclusões na amostra estudada. Os resultados sugerem também pior 

qualidade do sono, que podem impactar na qualidade de vida e ter implicações em outras 

comorbidades e resposta terapêutica. Embora já seja de conhecimento científico a relação entre 

depressão e vespertinidade, é certo também que seja complexa e multifacetada, além de poder 

ser bidirecional. Por isso, mais pesquisas são necessárias para compreender melhor essa relação 

e desenvolver intervenções eficazes para melhorar a qualidade de sono nesses pacientes, 

levando em consideração questões regionais, culturais e climáticas de cada região de estudo, 

que mesmo mostrando perfil semelhante ao encontrado em países europeus, por exemplo, é 

preciso investigar quais ferramentas podem ser empregadas para minimizar agravos a saúde de 

pacientes com depressão. Além disso, estudos com pacientes com transtorno depressivo 

atendidos em CAPS ainda são escassos e uma melhor compreensão do perfil desse grupo de 

pacientes precisa ser melhor compreendido. Com isso, estudos como esse podem contribuir 

para a elaboração de ferramentas para utilização pelos profissionais de saúde, a serem 

adicionadas a prática clínica, como melhor monitoramento do sono e estratégias de adaptação 

à rotina nos diferentes cronotipos, que contribuam para o bem-estar dos pacientes e melhor 

recuperação. É importante salientar que esse estudo além de não ser um longitudinal, possui 

uma série de limitações como o tamanho amostral pequeno e heterogêneo, que prejudica 

inferências sobre causalidade e não podendo também retratar a população como um todo. Bem 

como, não foi trazido aqui outros elementos mais objetivos para avaliação do sono e do perfil 

circadiano da amostra estudada, tais como análise de actigrafia. Dessa forma, recomenda-se a 

realização de mais estudos com tamanho amostral significativo que adicionem tais fatores na 

investigação além da utilização das entrevistas e questionários, medidas objetivas destas 

características. Depressão é uma condição multifatorial com quadro bem descrito e sintomas 

em comum nas mais variadas partes do mundo. Apresenta sintomas físicos, cognitivos e 

comportamentais. Quando ocorre acarreta problemas de sono e acontece mais facilmente em 

quem já tem certas características, inclusive quanto à preferência de cronotipo. Sugerimos mais 

pesquisas que considerem avaliar a interação de aspectos ambientais, sociais, clínicos, genético-

moleculares com ciclos tardios de sono-vigília e maus hábitos de sono na modulação do 

cronotipo quanto à qualidade/estrutura do sono e sua associação com sintomas depressivos em 

diferentes regiões do mundo. 
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ANEXO A – Termo De Consentimento Livre E Esclarecido 

 
Termo de Consentimento Livre e Esclarecido -T.C.L.E.  

 
“O respeito devido à dignidade humana exige que toda pesquisa se processe 

após consentimento livre e esclarecido dos sujeitos, indivíduos ou grupos que 

por si e/ou por seus representantes legais manifestem a sua anuência à 

participação na pesquisa.” (Resolução. nº 466/12- IV, do Conselho Nacional 

de Saúde) 

 
Eu, .............................................................................................................., tendo sido convidado(a) a 

participar como voluntário(a) do estudo “Avaliação sazonal do ritmo de atividade e repouso e da 

expressão de genes circadianos em pacientes com risco de suicídio.”, recebi do Prof. Dr. Tiago Gomes 

de Andrade, responsável por sua execução, as seguintes informações que me fizeram entender, sem 

dificuldades e sem dúvidas, os aspectos desta pesquisa. Para tanto, foi solicitada a minha autorização 

para a coleta, o depósito, o armazenamento, a utilização e descarte do material biológico humano (Bulbo 

capilar), cuja utilização está expressamente vinculada somente a este projeto de pesquisa. 

• Nesta pesquisa pretende-se investigar se há alteração sazonal em genes associados ao 

comportamento suicida. 

 
• A importância deste estudo é a de melhor entender estes aspectos e que este conhecimento poderá 

ser útil para o desenvolvimento de estratégias que terão implicações na prevenção de suicídio.  

 
• Que o resultado que se deseja alcançar é a identificação da associação entre ritmos biológicos e o 

comportamento suicida.  

 
• Para esta pesquisa, adotam-se os seguintes procedimentos: os sujeitos serão convidados a 

participar da pesquisa através de informações sobre o estudo e sua importância. Os sujeitos que 

decidirem participar da pesquisa, após assinatura do Termo de Consentimento Livre e Esclarecido 

(biorrepositório) serão convidados para coleta de material biológico (Bulbo capilar) a cada 2 horas 

em um período de 48 horas (Dois dias). Esta coleta será feita através da retirada de 20unidades 

foliculares da área do couro cabeludo, contendo a porção do Bulbo capilar, e serão devidamente 

armazenados, sendo a extração realizada com uma pinça esterilizada e por um profissional 

capacitado. 

 
• Além da coleta de material biológico, será utilizado o aparelho actímetro, semelhante a um relógio 

de pulso, por 7 dias no período pré-laboratorial, e por mais 48 horas durante o período laboratorial, 

para avaliar o ritmo de atividade e repouso. Todos os procedimentos serão realizados por pessoal 

capacitado e com material apropriado. 

 
• Sendo eu voluntário desta pesquisa, garanto me dispor a ficardurante a fase laboratorial de 48 

horas sem contato externo e a não utilizar aparelhos eletrônicos como celulares, tablets, 

computadores, laptops, aparelhos de som ou televisão, nos horários pré-determinados pelos 

pesquisadores. 

 
• Certifico estar ciente e cumprir a rotina estabelecida pela presente pesquisa quanto às idas ao 

banheiro, ao número de banhos, sem poder lavar o cabelo, e à rotina de alimentação. 

 

 
• Estas amostras serão encaminhadas ao Laboratório de Biologia Molecular (localizado nesta 

instituição) para adequado armazenamento e posterior extração de RNA e da realização dos 

estudos.No biorrepositório, as amostras ficarão armazenadas até dezembro de 2022. 
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• Havendo a necessidade dos dados dos sujeitos da pesquisa fornecidos, coletados, e obtidos através 

desta pesquisa,esses poderão ser utilizados nas pesquisas futuras, sendo solicitado 

um  consentimento do participante de pesquisa por meio de um TCLE específico, referente ao 

novo projeto de pesquisa (Resolução CNS 441/11, item 6 e Portaria MS 2.201/11, capítulo II, 

artigo e capítulo IV, seção II, artigos 17, 18 e 22). 

 
• Que passado o período de término do projeto em dezembro de 2022, autorizo o descarte do meu 

material biológico, armazenado no biorrepositório da Universidade Federal de Alagoas – Campus 

Arapiraca, de acordo com as normas legais (Resolução do Conselho Nacional de Saúde nº 441/11, 

item 12) 

 

• Que estes procedimentos não apresentam riscos à minha saúde física e mental. Durante os 

procedimentos, como voluntário, podereisentir leve desconforto na coleta de material biológico 

ou nos questionários e testes comportamentais. Tendo em vista que os procedimentos serão 

realizados por equipe qualificada e com acompanhamento de psicólogos e/ou psiquiatras, estes 

eventuais desconfortos serão prontamente atendidos e sanados. Também poderei suspender a 

qualquer momento os procedimentos. 

 
• Que os benefícios que deverei esperar com a minha participação, mesmo que não diretamente são: 

encaminhamento a profissional qualificado, caso haja algum indício de alterações. 

 
• Que este projeto possibilita lograr um importante impacto social, uma vez que as respostas obtidas 

poderão ser diretamente utilizadas na clínica médica no que se refere a diagnósticos e identificação 

mais precisa do problema apresentado pelo paciente, relacionado ao risco de suicídio 

 
• Para participar deste estudo,não terei nenhum custo, nem receberei quaisquer vantagens 

financeiras. Apesar disso, caso sejam identificados e comprovados danos provenientes desta 

pesquisa, tenho assegurado o direito à indenização.  

 
• A minha participação é voluntária, e a recusa em participar não acarretará qualquer penalidade ou 

modificação na forma em que serei atendido (a) pelo pesquisador, que tratará a minha identidade 

com padrões profissionais de sigilo.  

 
• Os resultados da pesquisa estarão à minha disposição quando finalizada. Meu nome ou o material 

que indique minha participação não será liberado sem a permissão.  

 
• Não serei identificado (a) em nenhuma publicação que possa resultar. 

 
• Este termo de consentimento encontra-se impresso em duas vias originais, sendo que uma será 

arquivada pelo pesquisador responsável, na Universidade Federal de Alagoas – Faculdade de 

Medicina, e a outra será fornecida à mim. 

 
• Os pesquisadores irão tratar a minha identidade com padrões profissionais de sigilo, atendendo a 

legislação brasileira (Resolução Nº 466/12 do Conselho Nacional de Saúde e suas 

complementares), utilizando as informações somente para os fins acadêmicos e científicos. 

 
• Que eu posso ou não autorizar a coleta de material biológico pelos pesquisadores responsáveis por 

essa pesquisa 

 
(   )  AUTORIZO A COLETA DE MATERIAL BIOLÓGICO 

 
(   )  NÃO AUTORIZO A COLETA DE MATERIAL BIOLÓGICO 
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•  Que eu posso autorizar ou não o armazenamento e utilização do meu material biológico no 

âmbito desta pesquisa, pelos pesquisadores responsáveis. Esse armazenamento ocorrerá por um 

período de 02 anos.  

 
( ) AUTORIZO O DEPOSITO E O ARMAZENAMENTO DO MATERIAL BIOLÓGICO 

COLETADO.  
 

(  )  NÃO AUTORIZO O DEPOSITO E O ARMAZENAMENTO DO MATERIAL BIOLÓGICO 

COLETADO.  
 

• Que eu posso ter conhecimento dos resultados obtidos com a utilização do meu material 

biológico e dos meus dados. 

• Que eu posso ter acesso a meu material biológico, assim como ter o direito de retirá-lo do banco 

onde se encontra armazenado, a qualquer momento. 

• Que eu serei comunicado para conceder ou não a autorização para uso do meu material biológico 

em projetos futuros.  

 
(   ) NECESSITO DE UM NOVO CONSENTIMENTO A CADA PESQUISA FUTURA. 

 
(   ) DISPENSO UM NOVO CONSENTIMENTO A CADA PESQUISA FUTURA. 

 
•  Que, a qualquer momento, eu poderei recusar-me a continuar participando do estudo; que eu 

poderei retirar a autorização da guarda do meu material biológico e dos dados, do banco; e que 

eu poderei retirar este meu consentimento, sem que isso me traga qualquer ônus ou prejuízo. 

 
• Que eu receberei uma via do Termo de Consentimento Livre e Esclarecido. 

 
Finalmente, tendo eu compreendido perfeitamente tudo o que me foi informado sobre a minha 

participação no mencionado estudo e estando consciente dos meus direitos, das minhas 

responsabilidades, dos riscos e dos benefícios que a minha participação implica, concordo em dele 

participar e para isso eu DOU O MEU CONSENTIMENTO, SEM QUE PARA ISSO EU TENHA 

SIDO FORÇADO OU OBRIGADO.  Declaro, ainda, que concordo em participar. Recebi uma via 

original deste termo de consentimento livre e esclarecido assinada por mim e pelos pesquisadores 

responsáveis e me foi dada a oportunidade de ler e esclarecer as minhas dúvidas. 

 
Endereço dos responsáveis pela pesquisa: 
Instituição: Universidade Federal de Alagoas – UFAL. Laboratório de Biologia Molecular. Campus Arapiraca 
Endereço: Rodovia AL 115, km 6.5 
CEP: 57300-970. Arapiraca-AL 
Telefone p/contato: (82) 9613-0001 

 

Atenção: Para informar ocorrências irregulares ou danosas dirija-se ao Comitê de Ética em Pesquisa da 

Universidade Federal de Alagoas – Prédio da Reitoria, 1º Andar, Campus A. C. Simões, Cidade Universitária. 
Telefone: (82) 3214 – 1041 

 

Arapiraca-AL, ______ de _____________________ de _______. 
 

 

(Assinatura ou impressão datiloscópica do (a) voluntário (a) ou responsável legal (Rubricar as demais folhas) 
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_________________________________________ 
Nome e Assinatura do Responsável pelo Estudo 

(Rubricar as demais páginas)  

 

_________________________________________ 
Nome e Assinatura do Responsável pelo Estudo 

(Rubricar as demais páginas)  
 

_________________________________________ 
Nome e Assinatura do Responsável pelo Estudo 

(Rubricar as demais páginas)  

 

____________________________ 
Nome e Assinatura do Responsável pelo Estudo 

(Rubricar as demais páginas)  
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ANEXO B – Questionário Sócio-demográfico 

 
Ministério da Saúde 

Conselho Nacional de Desenvolvimento Científico e Tecnológico 
Secretaria de Estado da Saúde  

Secretaria de Estado da Ciência, da Tecnologia e da Inovação de Alagoas 
Fundação de Amparo a Pesquisa do Estado de Alagoas 

Universidade Federal de Alagoas 
Escola de Enfermagem e Farmácia 

             

 
                                                                                 

QUESTIONÁRIO DE PESQUISA DE CAMPO  
 

 

 

 

Data de Preenchimento do  questionário: _/ _/__2018_ Horário:___:____ 

Município:_________Arapiraca______ Bairro: _________Eldorado______ Código da 

Entrevista: _______________ 

Entrevistador: _____________Vívian__________________________________ 

 

Endereço completo: 

Ponto de Referência: 

Telefone de contato: 

E mail: 

Fim de semana de disponibilidade para o experimento: 

 

 

1. DADOS SOCIODEMOGRÁFICOS: 

 

1.1-Idade: ____anos 

 

1.2-Sexo: Masc. (   ) Fem. (  )  

 

1.3-Estado Conjugal: solteiro 

 

(   ) Possui    (   ) Não Possui 

 

1.4-Você se considera:  

 

(   ) Indígena   (   ) Preto/a   (   ) Pardo/a   (   ) Amarela/o    (   ) Branca 

 

1.5-Tem filhos/as: Sim (   ) Não (x    ) Quantos? ________  

 

1.7 – Situação ocupacional. 

(   ) Ativo com renda 

(   ) Ativo sem renda 
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(   ) Inativo com renda 

(   ) Inativo sem renda 

 

2.7-Grau máximo de estudo que completou? 

(   ) Ensino Fundamental  

(   ) Ensino Médio 

(   ) Ensino Superior 

(   ) Pós-Graduação 

(   ) Nenhum 

 

Anos de estudo: _____________________________ 

 

 

2. HABITAÇÃO 

 

2.1-Você reside em: (   ) Casa  (   ) Apartamento      (   ) Outro  

 

2.2-Número de pessoas residentes: _______ 

 

2.4-Situação: (  ) Própria       (  ) Alugada        (  ) Cedida       (  ) Invadida      (  ) Arrendada 

(  ) Financiada       (   ) Outra:  ________________________________________ 

 

 

 

3. FAMÍLIA 

 

4.1-Tipo de família:  

(  ) Simples (casal) (  ) Reconstituída  (  ) Ampliada  ( ) Monoparental           

 

4.2-Quem é o responsável da família?  

(  )Pai  (   )Mãe  (   )Tia  (   )Avó  (   ) Outro 

 

4.3 Qual a dinâmica da família? 

(   ) Harmoniosa   (   )  Conflituosa   (   ) Negligente 

 

 

4. ACESSSO À REDE DE SERVIÇOS 

 

5.1- Você tem acesso a estes serviços da rede? 

Segurança (  ) Sim (   ) Não     

Educação (   ) Sim (   ) Não     

Saúde (   ) Sim (   ) Não     

Assistência social (   ) Sim (   ) Não     

Habitação (   ) Sim (   ) Não     

Transporte (   ) Sim (   ) Não     

Comunicação (   ) Sim (   ) Não     

Cultura, esporte e lazer (   ) Sim (   ) Não     

Saneamento básico (   ) Sim (   ) Não     
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Trabalho (   ) Sim (   ) Não     

Coleta de lixo (   ) Sim (   ) Não     

 

5.2- Como você se sente em relação à qualidade da rede de serviços? 

Segurança (   ) Satisfeito (   ) Insatisfeito     (   ) Indiferente 

Educação (   ) Satisfeito (   ) Insatisfeito     (   ) Indiferente 

Saúde (   ) Satisfeito (   ) Insatisfeito     (   ) Indiferente 

Assistência social (   ) Satisfeito (   ) Insatisfeito     (   ) Indiferente 

Habitação (   ) Satisfeito (   ) Insatisfeito     (   ) Indiferente 

Transporte (   ) Satisfeito (   ) Insatisfeito     (   ) Indiferente 

Comunicação (   ) Satisfeito (   ) Insatisfeito     (   ) Indiferente 

Cultura, esporte e lazer (   ) Satisfeito (   ) Insatisfeito     (  ) Indiferente 

Saneamento básico (   ) Satisfeito ( x  ) Insatisfeito     (   ) Indiferente 

Trabalho (   ) Satisfeito (   ) Insatisfeito     (   ) Indiferente 

Coleta de lixo (   ) Satisfeito (   ) Insatisfeito     (   ) Indiferente 

 

5.3- Quais são os recursos comunitários que você tem acesso?  

(  ) Nenhum    (  ) Prefeitura comunitária    (  ) Associação    (  ) Cooperativa    (  ) 

Sindicatos    (  ) Grupos religiosos  (  ) ONG    (  ) Grupo de jovens  (  ) Grupo de 

mulheres   (  ) Grupo de idosos         

(  ) Grupo esportivo   

 

5.4-Tipo de convênio/seguro de saúde?  

(   ) Plano de saúde público 

(   ) Plano de saúde privado 

(   ) Suplementar 
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ANEXO C – Questionário de dados complementares 

 

Dados complementares 

 

Nome:  

 

Dados gerais 

Pressão arterial 

IMC: 

 Altura: 

 Peso: 

Aspectos sobre o ciclo menstrual 

Data da última menstruação: 

Regularidade do ciclo:  

    1-Regular 2-Irregular 

   Utiliza anticoncepcional (s/n)? 
 

Realizou transfusão sanguínea nos últimos 6 meses? 

 

Viagem através de 2 ou mais fusos horários no último semestre? 

 

Mudança de turno no último semestre?  

 

Possui alguma restrição dietética? 

 

No último mês, considera que fez uso de álcool ou alguma substância psicoativa? 

 

Atualmente, utiliza algum medicamento? Qual (ais)? 

 

Alguém na família apresenta/apresentou doenças psiquiátricas? 

 

Outras doenças crônicas associadas (Ex: Doenças neurológicas/comorbidades 

psiquiátricas/doenças crônicas)  

 

Para o paciente: 

Prontuário:  

Data da coleta: 

 

Diagnóstico 

Idade do 1º episódio:  

(Tempo de evolução da doença:  anos) 

 

Tipo do 1° episódio:  
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1 – Mania 

2 – Depressão 

3 – Misto 

4- Hipomania  

5- Não sabe 

 

Idade que recebeu diagnóstico médico: 

 

Tipo de episódio atual ( durante a coleta, em qual fase se encontra)? 

 

Hospitalizações 

Hospitalizações Psiquiátricas: 

1- sim 2- não  

Se sim, quantas:    

 

Idade na 1ª hospitalização psiquiátrica: 

 

 Tipo de episódio(DSM-V): 1 – Mania 2 - Depressão 3 – Misto  4- Hipomania 5- 

Não sabe 

 

Idade na última hospitalização: 

 

 Tipo de episódio (DSM-V): 1 – Mania 2 - Depressão 3 – Misto  4- Hipomania 5- 

Não sabe 

 

Realizou Psicoterapia:  

1-sim 2 – não 

 

Medicação 

Idade que usou medicação psiquiátrica pela primeira vez (com indicação médica)  

 

Qual remédio utilizou: 

 

Atualmente, utiliza algum medicamento? Qual (ais)? 

 

Precisou substituir medicação (s/n/como)? 

 

------------- 

 

Entrevistador: 

Hora da entrevista: 

Local da entrevista: 
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ANEXO D – Mini International Neuropsychiatric Interview (MINI) 
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ANEXO E – Teste Horne-Ostberg  
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ANEXO F – Questionário do cronotipo de Munique  
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ANEXO G – Indice de qualidade de sono de Pittsburg 
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ANEXO H – Escala de sonolência de Epworth  
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Anexo I - Inventário de Depressão de Beck (BDI) -Versão Português 
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