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Recomeça... 

Se puderes 

Sem angústia 

E sem pressa. 

E os passos que deres, 

Nesse caminho duro 

Do futuro 

Dá-os em liberdade. 

Enquanto não alcances 

Não descanses. 

De nenhum fruto queiras só metade. 

 

 

E, nunca saciado, 

Vai colhendo ilusões sucessivas no pomar. 

Sempre a sonhar e vendo 

O logro da aventura. 

És homem, não te esqueças! 

Só é tua a loucura 

Onde, com lucidez, te reconheças... 

 

 

 

Miguel Torga 
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Resumo 

Introdução: As doenças com condições clínicas neurodegenerativas (DcCNs) manifestam-se 

em diferentes faixas etárias, são crónicas, progressivas e debilitantes. Os sintomas de stresse 

são frequentemente comórbidos com essas patologias. Contudo, poucas evidencias empíricas 

analisaram o efeito combinado de condições decorrentes da neurodegeneração, de emoções 

autoconscientes e de processos de regulação emocional na explicação do stresse em doentes 

com neurodegeneração. 

 

Objetivos: Explorar um modelo preliminar dos sintomas de stresse em pessoas com 

diagnósticos de DcCNs, composto pelas seguintes variáveis explicativas: dor neuropática, 

fadiga, incapacidade geral (condições clínicas resultantes da neurodegeneração), vergonha 

interna, vergonha externa (emoções autoconscientes) e autocompaixão (processo de regulação 

emocional). 

 

Métodos: Estudo de transversal, composto por 167 doentes com diagnósticos de DcCNs 

(amostra clínica com DcCNs) e 179 indivíduos da comunidade sem doenças neurológicas. 

Foram administrados instrumentos de autorresposta: Six Item Cognitive Impairment Test 

(6CIT), questionário sociodemográfico, Pain Detect Questionnaire (PD-Q), Depression, 

Anxiety and Stresse Scales-21 (DASS-21), Escala Analógica Visual da Fadiga (EAVF), World 

Health Organization Disability Assessment Schedule - 12 itens (WHODAS-12), Escala de 

Vergonha Externa e Interna (EVEI) e Self-Compassion Scale (SCS). 

 

Resultados: Os sintomas de stresse e a totalidade das suas potenciais variáveis explicativas 

apresentam diferenças estatisticamente significativas entre os participantes com DcCNs e sem 

doenças neurológicas. Na amostra clínica com DcCNs, as potenciais variáveis explicativas dos 

sintomas de stresse correlacionaram-se com estes sintomas e relevaram-se regressores 

significativos em modelos de regressão linear simples, tendo sido selecionadas como 

covariáveis do modelo de regressão linear múltipla. O modelo final explicou 40.4% da 

variância dos sintomas psicopatológicos de stresse nas pessoas com condições 

neurodegenerativas. Fadiga, incapacidade geral, ambas com coeficientes de regressão 

estandardizados positivos, bem como a autocompaixão, com um coeficiente de regressão 

estandardizado negativo, explicaram significativamente os sintomas de stresse. 
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Discussão: Os resultados, ainda que preliminares, sugerem a importância de intervenções 

clínicas destinadas a prevenir e tratar os sintomas de stresse pessoas com DcCNs, minimizarem 

conjuntamente a fadiga, o impacto da incapacidade geral e aumentarem a competência de 

autocompaixão na referida população clínica. 

 

Palavras-chave: neurodegeneração, modelo explicativo do stresse, fadiga, incapacidade geral, 

autocompaixão. 
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Abstract 

Introduction: Neurodegenerative clinical conditions (NcCCs) manifest across different age 

groups and are typically chronic, progressive, and debilitating. Stress symptoms are frequently 

comorbid with these pathologies. However, there is limited empirical evidence examining the 

combined effects of neurodegeneration-related conditions, self-conscious emotions, and 

emotional regulation processes in explaining stress among patients with neurodegenerative 

diseases. 

 

Objectives: This study aims to explore a preliminary model of stress symptoms in individuals 

diagnosed with NcCCs, comprising the following explanatory variables: neuropathic pain, 

fatigue, and general disability (clinical conditions resulting from neurodegeneration); internal 

shame and external shame (self-conscious emotions); and self-compassion (an emotion 

regulation process). 

 

Methods: A cross-sectional study was conducted with 167 patients diagnosed with NcCCs 

(clinical sample) and 179 community individuals without neurological conditions (community 

sample). Self-report instruments were administered, including the Six Item Cognitive 

Impairment Test (6CIT), a sociodemographic questionnaire, the Pain Detect Questionnaire 

(PD-Q), the Depression, Anxiety and Stress Scales-21 (DASS-21), the Visual Analogue Scale 

for Fatigue (VAS-F), the World Health Organization Disability Assessment Schedule – 12 

items (WHODAS-12), the External and Internal Shame Scale (EISS), and the Self-Compassion 

Scale (SCS). 

 

Results: Statistically significant differences were found between participants with NcCCs and 

those without neurological conditions in stress symptoms and in all potential explanatory 

variables. In the clinical sample, the potential explanatory variables of stress symptoms were 

significantly correlated with stress and emerged as significant predictors in simple linear 

regression models. These variables were subsequently included as covariates in the multiple 

linear regression model. The final model explained 40.4% of the variance in 

psychopathological stress symptoms among individuals with neurodegenerative conditions. 

Fatigue and general disability showed significant positive standardized regression coefficients, 

whereas self-compassion showed a significant negative standardized regression coefficient, all 

contributing significantly to the explanation of stress symptoms. 
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Discussion: Although preliminary, these results highlight the importance of clinical 

interventions aimed at preventing and treating stress symptoms in individuals with NcCCs. 

Such interventions should focus on jointly reducing fatigue and the impact of general disability, 

while also enhancing self-compassion skills within this clinical population. 

Keywords: neurodegeneration; explanatory model of stress; fatigue; general disability; self-

compassion. 
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Introdução 

O envelhecimento populacional tem sido apontado como um dos principais fatores 

responsáveis pelo aumento significativo da prevalência de Doenças com Condições 

Neurodegenerativas (DcCNs) a nível global (Bakof, 2019). Entre estas patologias, destacam-

se a Doença de Parkinson (DP), a Esclerose Lateral Amiotrófica (ELA) e a Esclerose Múltipla 

(EM), que afetam milhões de indivíduos em todo o mundo e representam uma preocupação 

crescente para os sistemas de saúde, em virtude do seu caráter crónico, progressivo e do 

impacto funcional severo que acarretam (Alsaadi et al., 2019; Marchi et al., 2021). A etiologia 

destas doenças é considerada multifatorial, podendo estar associada a alterações genéticas, 

disfunções proteicas, stresse oxidativo e exposição a agentes tóxicos (Paz et al., 2021). Apesar 

de apresentarem manifestações clínicas e mecanismos etiológicos específicos, partilham 

diversas características fisiopatológicas, nomeadamente a disfunção mitocondrial, o aumento 

do dano oxidativo, as falhas no sistema ubiquitina-proteassoma, o acúmulo de proteínas 

agregadas e as alterações no metabolismo do ferro (Love, 2004; Marchi et al., 2021; Rech et 

al., 2022). Até ao presente momento, não existe cura para as DcCNs. Todavia, os tratamentos 

farmacológicos e não farmacológicos disponíveis têm demonstrado eficácia na atenuação dos 

sintomas e na estabilização da progressão da doença, com especial enfoque na minimização 

das limitações funcionais impostas às atividades de vida diária dos pacientes (Silva et al., 

2022).  

A DP constitui a segunda DcCNs mais prevalente a nível mundial, sendo caracterizada 

pela degeneração progressiva dos neurónios dopaminérgicos, com maior incidência na 

substância negra. Um dos principais mecanismos associados à sua fisiopatologia é o acúmulo 

anormal da proteína α-sinucleína, responsável pela formação dos denominados Corpos de 

Lewy, que representam uma das marcas patológicas mais distintivas da doença (Gandhi & 

Abramov, 2012; Gonçalves & Outeiro, 2015; Cabreira & Massano, 2019). Este processo 

precede à morte neuronal e pode ser identificado por meio de técnicas de neuroimagem, 

constituindo o marco inicial de um processo neurodegenerativo de evolução lenta e que afeta 

progressivamente diferentes áreas do Sistema Nervoso Central (SNC) (Cabreira & Massano, 

2019). Do ponto de vista clínico, a DP manifesta-se predominantemente por sintomas motores,  

Entre os quais se destacam a bradicinesia, o tremor em repouso, rigidez muscular e 

instabilidade postural, frequentemente acompanhados por postura fletida e marcha 

comprometida (O’Sullivan & Schimitz, 2004; Rinalduzzi et al., 2015; Schapira et al., 2017; 

Cabreira & Massano, 2019; Balestrino & Schapira, 2020). Para além das manifestações 
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motoras, a DP apresenta um vasto conjunto de sintomas não motores, incluindo o declínio 

cognitivo, stresse, ansiedade, apatia, psicose, fadiga, bem como disfunções digestivas (disfagia, 

obstipação), autonómicas (retenção urinária, disfunção sexual, hipotensão ortostática), 

sensoriais (hiposmia e dor), visuais (alucinações visuais complexas), alterações do sono e perda 

de memória (Atik et al., 2016; Müller, et al., 2001). Em termos epidemiológicos, estima-se que 

a prevalência global da DP seja de aproximadamente 0.3% da população, aumentando para 1% 

entre indivíduos com idade superior a 60 anos e atingindo 3% em pessoas com 80 anos ou mais 

anos (Luo et al., 2025). Segundo dados do estudo BD (2024), em 2021 foram registados 11.77 

milhões de casos prevalentes em todo o mundo, com uma taxa de prevalência padronizada pela 

idade de 138.63/100.000 habitantes. Adicionalmente, verificou-se uma maior prevalência em 

homens (19.72/100.000) em comparação com mulheres (9.90/100.000) (BD, 2024). Em 

Portugal, a prevalência é estimada em 240/100.000 habitantes na população com 50 anos ou 

mais, sendo igualmente mais frequente no sexo masculino (Ferreira et al., 2017). A etiologia 

da DP resulta de uma interação complexa entre fatores genéticos e ambientais, sendo que entre 

5% a 10% dos casos apresentam origem genética monogénica (Cabreira & Massano, 2019). 

Apesar dos avanços alcançados na investigação, o diagnóstico definitivo da DP ainda depende 

maioritariamente da avaliação clínica, dado que não existem, até ao momento, métodos de 

diagnóstico in vivo amplamente disponíveis, à exceção de testes genéticos aplicáveis apenas a 

uma fração minoritária dos casos (Cabreira & Massano, 2019). Embora não exista consenso 

absoluto quanto à etiologia, diversos estudos sugerem que fatores ambientais, como a 

exposição a pesticidas e poluentes, bem como o consumo de tabaco, podem desempenhar um 

papel relevante no desenvolvimento da doença (Tolosa et al., 2021). 

A ELA, também conhecida como doença de Lou Gehrig, é uma patologia 

neurodegenerativa de progressão rápida, caracterizada pela degeneração dos neurónios motores 

localizados no córtex cerebral, no tronco encefálico e na medula espinal (Naganska & Matyja, 

2011; Valko & Ciesla, 2019). Clinicamente, a doença manifesta-se por sintomas como fadiga, 

dor neuropática, atrofia muscular, disfagia — entendida como dificuldade transitória ou 

permanente na deglutição —, lesões musculares e insuficiências respiratórias, sendo esta últims 

a principal causa de morte na maioria dos casos (Naganska & Matyja, 2011; Tozani & Siqueira, 

2023). O tempo médio de sobrevida após o diagnóstico situa-se entre 3 a 5 anos (Tozani & 

Siqueira, 2023). A etiologia da ELA é considerada multifatorial, envolvendo uma complexa 

interação entre fatores ambientais — como exposição a pesticidas e metais pesados —, 

predisposição genética, envelhecimento, traumatismos cranianos, tabagismo e baixo índice de 
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massa corporal (Masrori & Van Damme, 2020; Pupillo et al., 2018). Em termos 

epidemiológicos, em Portugal, dados de Conde et al. (2019) apontam para uma prevalência de 

10.32/100.000 habitantes, sendo a doença mais frequente no sexo biológico masculino 

(12.08/100.000) do que no sexo biológico feminino (8.56/100.000), com maior incidência entre 

os 70 e 80 anos.  

A EM é uma doença inflamatória crónica e imunomediada do SNC, cuja patogénese 

envolve a destruição da mielina pelo sistema imunitário, resultando no comprometimento da 

condução dos impulsos nervosos (Godinho, 2017; CID-11_MMS). Embora a EM seja 

tipicamente classificada como uma doença desmielinizante, em contraste com a DP e a ELA, 

consideradas doenças neurodegenerativas, todas partilham mecanismos fisiopatológicos 

comuns de natureza neurodegenerativa, que contribuem para a deterioração progressiva do 

SNC (Godinho, 2017; CID-11_MMS). 

As lesões características da EM distribuem-se por diferentes regiões do SNC, incluindo 

os nervos óticos, a medula espinal, o tronco cerebral e os ventrículos laterais (Yamout & 

Alroughani, 2018). Do ponto de vista clínico, a doença pode manifestar-se por surtos 

neurológicos associados a défices variáveis, seguidos ou não de recuperação funcional 

(Huizinga et al., 2008; Sá, 2014). Contudo, a ocorrência de surtos não é universal, constituindo 

apenas um critério relevante — embora não exclusivo — para a classificação dos fenótipos 

clínicos da doença (Neves et al., 2017; Oh et al., 2018; Pozzilli et al., 2023). A classificação 

dos fenótipos clínicos da EM contempla quatro formas principais: recidivante-remitente, 

progressiva secundária, progressiva primária e progressiva-recidivante (Neves et al., 2017; Oh 

et al., 2018; Pozzilli et al., 2023). A forma clínica mais prevalente é a recidivante-remitente, 

que afeta cerca de 80 a 85% dos pacientes. Caracteriza-se por surtos discretos, cuja recuperação 

pode ser parcial ou total (Loma & Heyman, 2011; Sá, 2014). Após um período médio de 10 a 

15 anos, esta forma tende a evoluir para a secundária progressiva, observada em 

aproximadamente 30% dos casos, caracterizada por agravamento progressivo e irreversível dos 

sintomas, com ou sem surtos, resultando em maior incapacidade física (Almeida et al., 2007; 

Loma & Heyman, 2011; Sá, 2014). A forma primária progressiva, presente em cerca de 10% 

dos pacientes, manifesta-se por uma deterioração gradual da função neurológica e da 

capacidade física, sem ocorrência de surtos ao longo da evolução (Fernandes, 2011; Freitas & 

Aguiar, 2012). Já a forma progressiva-recidivante é a menos frequente, afetando 

aproximadamente 3% dos doentes, e caracteriza-se por um declínio progressivo desde o início 

da doença, acompanhado pela sobreposição de surtos (Fernandes, 2011; Freitas & Aguiar, 
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2012; Sá, 2014). Em termos epidemiológicos, a EM apresenta maior prevalência no sexo 

biológico feminino (Hittle et al., 2023). Estima-se que mais de 2.8 milhões de pessoas vivam 

com a doença em todo o mundo (Walton et al., 2020). Na Europa, a prevalência estimada é de 

80/100.000 habitantes (Walton et al., 2020), enquanto em Portugal a taxa de prevalência bruta 

é de aproximadamente 64/100.000 habitantes (The Multiple Sclerosis International Federation, 

2023). A etiologia da EM é considerada multifatorial, resultando da interação de fatores 

genéticos e ambientais. Entre estes, destacam-se a deficiência de vitamina D, o tabagismo e o 

stresse, que têm sido associados a um maior risco de desenvolvimento da doença (Willer et al., 

2003; Artemiadis et al., 2011). A patologia afeta predominantemente indivíduos jovens, com 

idade média de início em torno dos 32 anos (Walton et al., 2020). 

 

Neurodegeneração e Stresse  

A Organização Mundial de Saúde (OMS) reconheceu, em 2013, o stresse como uma 

epidemia psicopatológica do século XXI. Em 2019, passou a defini-lo como um estado de 

preocupação ou tensão resultante de circunstâncias desafiadoras, caracterizando-o como uma 

resposta adaptativa às demandas do meio (OMS, 2019). O stresse resulta da interação entre os 

sistemas nervoso, endócrino e imunológico, envolvendo a ativação do eixo hipotálamo-

pituitário-adrenal (HPA) e o sistema nervoso autónomo (SNA). Alterações persistentes nestes 

sistemas podem comprometer a resposta imunológica, contribuindo para a progressão de 

diversas doenças (Bakof, 2019; Pagliarone & Sforcin, 2009). Um dos principais mediadores 

deste processo é o cortisol, um glicocorticóide produzido pelas glândulas adrenais em resposta 

ao stresse psicossocial. Embora seja essencial para a regulação do sistema nervoso e para a 

resposta imunitária, a sua produção excessiva de cortisol pode provocar lesões em estruturas 

cerebrais como o hipocampo e o córtex pré-frontal, prejudicando funções cognitivas, 

nomeadamente a memória e a tomada de decisões. A longo prazo pode acelerar processos 

neurodegenerativos (Gonçalves & Outeiro, 2015). Assim, o stresse prolongado é considerado 

um fator de risco relevante para o agravamento de doenças neurodegenerativas (Gonçalves & 

Outeiro, 2015; Incerti et al., 2015). 

Na DP, o stresse exerce um impacto significativo, influenciando tanto os sintomas 

motores como os não motores ao longo da evolução da patologia (Van Wamelen et al., 2020). 

Embora episódios de stresse agudo possam, em algumas circunstâncias, melhorar 

temporariamente o desempenho motor, observa-se frequentemente o agravamento do tremor 

em repouso em contextos de ansiedade e stresse prolongado (Moore et al., 2001). Investigações 
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recentes sugerem ainda uma possível correlação entre processos inflamatórios, stresse e 

degeneração dos neurónios dopaminérgicos, apontando para a relevância destes fatores na 

fisiopatologia e etiologia da DP (Wei et al., 2018; Van Wamelen et al., 2020). 

No caso da ELA, o caráter progressivo e incurável da doença expõe os indivíduos a 

múltiplos fatores de stresse, tanto a curto quanto a longo prazo. Este contexto pode acelerar a 

neurodegeneração e contribuir para a morte neuronal, reforçando a necessidade de estratégias 

de intervenção personalizadas e ajustadas às diferentes fases da doença (Matuz et al., 2010; 

Park & Yang, 2021). 

Na EM o stresse é um dos sintomas mais prevalentes, intensificado pelo impacto 

emocional do diagnóstico, pela necessidade de tratamentos contínuos, pelas limitações físicas 

e cognitivas, e pelo isolamento social. (Schumann et al., 2012) Para além dos efeitos na saúde 

mental, o stresse associa-se a uma maior incidência de lesões no SNC, podendo agravar a 

progressão da doença e desencadear novos surtos (Bakof, 2019; Mohr et al., 2004). A literatura 

sugere ainda que fatores relacionados com a regulação emocional e com as estratégias de 

coping adotadas pelos indivíduos podem constituir preditores importantes do desenvolvimento 

de sintomas psicopatológicos associados ao stresse em pacientes com EM (Park & Yang, 

2021). 

 

Incapacidade Global, Dor Neuropática, Fadiga e Respetiva Relação com o Stresse 

A incapacidade constitui uma característica recorrente nas DcCNs, afetando de forma 

significativa a qualidade de vida dos indivíduos, ao comprometer a mobilidade, a autonomia 

funcional e os autocuidados (Hughes et al., 2005; Radi et al., 2014). Evidências empíricas 

demonstram que indivíduos diagnosticados com DcCNs apresentam níveis de incapacidade 

global significativamente superiores quando comparados com a população sem estas patologias 

(Ferreira, 2022; Pinto, 2022). No caso da DP o declínio motor progressivo que interfere 

diretamente na realização de tarefas do quotidiano, limitando a autonomia funcional (Silva et 

al., 2010; Opara et al., 2017). Para além da evolução clínica da doença, os efeitos secundários 

dos tratamentos e o stresse associado ao percurso da patologia contribuem para uma maior 

frequência de hospitalizações e intensificações dos sintomas (Clark et al., 2013; Opara et al., 

2017). Nos indivíduos diagnosticados com ELA, observa-se um declínio progressivo das suas 

capacidades físicas, acompanhado por deterioração gradual da função comunicativa (Körner et 

al., 2015). A consequente perda de autonomia funcional exerce um impacto significativo na 

qualidade de vida, podendo favorecer o isolamento social e intensificar os sintomas de stresse 
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(Leite & Constantini, 2017). A EM destaca-se pela elevada taxa de incapacidade entre os 

pacientes diagnosticados, que, quando comparados com indivíduos da população geral 

emparelhados por idade, sexo biológico e nível educacional, apresentam limitações mais 

pronunciadas (Oliveira et al., 2014; Carvalho et al., 2024). Entre estas limitações, destacam-se 

a redução da mobilidade e o receio de quedas, fatores que frequentemente contribuem para o 

isolamento social e para a diminuição da participação dos pacientes em atividades comunitárias 

(Cameron & Nilsagard, 2018). 

A dor neuropática constitui uma condição crónica resultante de lesões no sistema 

nervoso somatossensorial e é frequentemente observada em indivíduos com DcCNs. 

Clinicamente, pode manifestar-se através de sintomas como parestesias, sensação de 

queimadura, choques elétricos, hipersensibilidade térmica e sensação de aperto (Barros et al., 

2016; Jensen et al., 2011). Estas manifestações podem ocorrer de forma espontânea, na 

ausência de qualquer estímulo, ou serem desencadeados por estímulos que, em condições 

normais, não provocariam dor, caracterizando uma resposta anómala do organismo (Gilron et 

al., 2015; Schestatsky, 2008). Para além do impacto físico, a dor neuropática exerce uma 

influência significativa na qualidade de vida, limitando a autonomia funcional e o aumento da 

vulnerabilidade psicossocial dos participantes (Van Velzen et al., 2020). No contexto da DP, 

estudos apontam que os indivíduos diagnosticados apresentam níveis mais elevados de dor 

neuropática em comparação com a população sem a doença (Adewusi et al., 2018). Na EM, a 

dor neuropática tem sido associada a uma intensificação da incapacidade, sendo descrita com 

uma intensidade significativamente superiores aos encontrados em indivíduos saudáveis 

(Carvalho et al., 2019; Carvalho et al., 2023; McBenedict et al., 2024). 

A fadiga constitui um dos fatores críticos que contribuem para o aumento do stresse 

em pacientes com DcCNs, sendo definida como uma perceção persistente de falta de energia e 

exaustão (Luz Scheffer et al., 2018). Este sintoma compromete significativamente as atividades 

da vida diária, uma vez que estas patologias tendem a provocar fraqueza muscular, exigindo 

um esforço físico acrescido para a execução de tarefas quotidianas (Herlofson & Kluger, 2017). 

Na DP, a fadiga é considerada o sintoma não motor mais prevalente, apresentando-se de forma 

severa em aproximadamente 50% dos pacientes com mais de 5 anos de evolução da doença 

(Silva et al., 2023). Na ELA, a fadiga é descrita como um dos sintomas mais incapacitantes, 

diretamente associada à perda progressiva de movimentos e à redução da capacidade funcional 

para a realização de atividades do quotidiano (Hardiman et al., 2011; Oskarsson et al., 2018). 

Estudos indicam a sua presença em 44.6% dos pacientes (Alencar et al., 2022). A sua 
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manifestação pode ocorrer como uma sensação generalizada de cansaço ou, especificamente, 

como uma redução da capacidade muscular para gerar força máxima (Gibbons et al., 2018). 

No contexto da EM a fadiga atinge uma ampla proporção dos pacientes, com prevalência 

estimada entre 36.5% e 78%. Este sintoma pode, inclusive, manifestar-se como uma das 

primeiras manifestações clínicas, surgindo logo após o surto inicial da doença (Chalah & 

Ayache, 2018; Olivia et al., 2021).  

 

Autocompaixão e a Vergonha Interna e Externa 

A compaixão pode ser entendida como uma motivação pró-social orientada para o 

alívio do sofrimento humano, organizando-se em três dimensões fundamentais, designadas por 

"fluxos de compaixão": receber compaixão dos outros, oferecer compaixão aos outros e 

desenvolver autocompaixão. Estes fluxos desempenham um papel central na regulação 

emocional, na medida em que influenciam diretamente os sistemas fisiológicos evolutivos 

ativados em resposta a experiências de sofrimento (Gilbert, 1998; Gilbert, 2010). Segundo 

Gilbert (1998), intervenções terapêuticas focadas no desenvolvimento da compaixão 

demonstram elevada eficácia na resposta às necessidades emocionais dos indivíduos, 

revelando-se particularmente úteis em contextos marcados por elevados níveis de autocrítica e 

vergonha.  

A vergonha é uma emoção autoconsciente que emerge quando o indivíduo percebe 

que falhou em corresponder às normas ou expectativas sociais. Quando excessiva, está 

frequentemente associada ao isolamento social e ao sofrimento emocional (Gilbert, 1998; 

Gilbert, 2010). De acordo com Gilbert (1998), a vergonha pode ser classificada em duas 

tipologias distintas: a vergonha interna, relacionada com perceções negativas sobre o próprio 

valor, e vergonha externa, associada à preocupação com a avaliação feita pelos outros. Ambas 

se encontram correlacionadas com estratégias disfuncionais de regulação emocional, como a 

supressão de pensamentos, a ruminação e a dissociação, que tendem a comprometer o bem-

estar psicológico. No contexto terapêutico, têm sido aplicadas técnicas específicas — como a 

imagética guiada, a respiração compassiva e o diálogo interno compassivo — com o objetivo 

de reestruturar esquemas emocionais disfuncionais relacionados com a vergonha e a autocrítica 

(Petrocchi et al., 2024). Estas intervenções revelam-se particularmente relevantes para o 

fortalecimento do bem-estar psicológico em indivíduos com DcCNs (Craig et al., 2020; Millard 

et al., 2023). Entre estas patologias, DP destaca-se por apresentar níveis superiores de vergonha 

em comparação com outras DcCNs. Tal fenómeno é atribuído à elevada visibilidade dos 
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sintomas motores característicos da doença — como tremores, rigidez e bradicinesia —, 

frequentemente associados a constrangimentos, sensação de exposição e receio de julgamento 

negativo por parte dos outros. Estas experiências contribuem para a intensificação da vergonha, 

potenciando o isolamento social e a vulnerabilidade emocional dos pacientes (Angulo et al., 

2019). 

 

Objetivo do Estudo  

O presente estudo teve como objetivo principal obter dados preliminares acerca do 

papel conjunto da dor neuropática, da fadiga, da incapacidade geral (condições clínicas 

resultantes da neurodegeneração), da vergonha interna e da vergonha externa (emoções 

autoconscientes) e da autocompaixão (processo de regulação emocional) na explicação dos 

sintomas de stresse em indivíduos com diferentes condições neurodegenerativas. Como 

objetivo secundário, procurou-se caracterizar comparativamente estas variáveis 

potencialmente explicativas do stresse em indivíduos com e sem diagnósticos de DcCNs. 

Com base na literatura previamente apresentada, formularam-se as seguintes hipóteses: 

(a) os indivíduos com diagnósticos de DcCNs apresentam níveis estatisticamente mais 

elevados de sintomas de stresse, bem como das potenciais variáveis explicativas destes 

sintomas (incapacidade geral, dor neuropática, vergonha interna, vergonha externa e 

autocompaixão); (b) as variáveis explicativas dos sintomas de stresse predizem, de forma 

simultânea e estatisticamente significativa, os sintomas de stresse nos indivíduos com 

diagnóstico de DcCNs. 

 

Material e Métodos 

 

Participantes  

O presente estudo transversal incluiu duas amostras independentes de participantes, 

com idade mínima de 18 anos, recrutadas através do método de amostragem por conveniência 

(método não probabilístico e não aleatório).  A amostra clínica com DcCNs, composta por 

indivíduos com os diagnósticos de EM, DP e ELA e sem outras doenças neurológicas, integrou 

167 participantes recrutados em instituições de doentes, nomeadamente: Associação 

Portuguesa de Doentes de Parkinson (APDPK), a Associação Portuguesa de Esclerose Lateral 

Amiotrófica (APELA) e Sociedade Portuguesa de Esclerose Múltipla (SPEM). A amostra da 
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comunidade sem DcCNs sem doenças do foro neurológico, incluindo DcCNs, foi constituída 

por 179 participantes recrutados na comunidade portuguesa e equiparados em idade, sexo 

biológico e anos de escolaridade à amostra clínica com DcCNs. Estes participantes foram 

recrutados através de ciclos interpessoais dos investigadores e por divulgação em redes sociais. 

Foram estabelecidos os seguintes critérios de exclusão: (i) presença de declínio cognitivo 

ligeiro em qualquer uma das amostras; (ii) diagnóstico de outras patologias de foro neurológico 

na amostra clínica com DcCNs; (iii) presença de qualquer diagnóstico neurológico na amostra 

da comunidade sem DcCNs. 

 

 

Instrumentos 

 

O protocolo de avaliação utilizado neste estudo foi de autorresposta e integrou os 

instrumentos posteriormente descritos. 

 

Six Item Cognitive Impairment Test (6CIT (versão original de Brooke & Bullock, 1999; 

versão portuguesa de Apóstolo et al., 2017). O 6CIT é composto por 6 itens destinados a 

identificar a presença de declínio cognitivo ligeiro (demência leve). A pontuação total varia 

entre 0 a 28 pontos. No presente estudo, adotou-se o ponto de corte ≥ 8 pontos como sugestivo 

de declínio cognitivo, por corresponder ao limite inferior do intervalo de confiança (8-11) 

correspondente a um total de 10 pontos, recomendado como ponto de corte para a população 

portuguesa e por ser consistente com a versão original. 

 

Questionário Sociodemográfico e Clínico para Doentes com Doenças Neurodegenerativas 

(Carvalho & da Motta, 2022). Este questionário foi originalmente desenvolvido para doentes 

com EM, foi adaptado para a população com DcCNs. Inclui itens independentes relativos a 

dados sociodemográficos (e.g., idade, anos completos de escolaridade, situação profissional) e 

relativos à condição clínica dos participantes (e.g., sintomas, data do diagnóstico, idade dos 

doentes quando diagnosticados, grau de incapacidade definitiva). Foi desenvolvida uma 

segunda versão do questionário adaptado à população geral no âmbito do projeto de 

investigação que inclui este estudo. Esta versão adaptada preservou o conteúdo dos itens da 

versão original. Neste estudo usaram-se os itens que permitiram caracterizar as respetivas 

amostras. 
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Escala Analógica Visual do Pain Detect Questionnaire (PD-Q; versão original de 

Freynhagen et al., 2006; versão Portuguesa de Mapi Research Institute, 2007). O PD-Q 

identifica as várias componentes de dor neuropática. Inclui três escalas analógicas visuais 

independentes que avaliam a intensidade subjetiva da dor no momento atual, a dor subjetiva 

mais intensa sentida nas últimas quatro semanas e a média subjetiva da dor nas últimas quatro 

semanas. Onze opções (0 = Ausência de dor; 10 = Máximo de dor) compõem a escala de 

resposta dos itens das referidas escalas analógicas visuais, cujas pontuações não são incluídas 

na pontuação total do PD-Q. Maiores pontuações indicam maior intensidade da dor subjetiva. 

Neste estudo utilizou-se o item correspondente à escala analógica visual que mede a 

intensidade média subjetiva da dor neuropática nas últimas quatro semanas. 

 

Subescala de Stress da Depression, Anxiety and Stresse Scales-21 (DASS-21; versão original 

de Lovibond & Lovibond, 1995; versão Portuguesa de Pais-Ribeiro et al., 2004). Este 

instrumento de medida é composto por 21 itens que avaliam a presença de sintomatologia 

depressiva, ansiosa e de stresse, presente na última semana. Os itens são endossados numa 

escala com 4 opções de resposta (0 = Não se aplicou nada a mim; 3 = Aplicou-se a mim a maior 

parte das vezes). A consistência interna da subescala de stresse utilizada neste estudo, é de α = 

.90 para a versão original e de α = .81 para a versão portuguesa. No presente estudo, a subescala 

apresentou uma consistência interna de α = .89 no grupo clínico com DcCNs e α = .88 no grupo 

da comunidade sem DcCNs. 

 

Escala Analógica Visual da Fadiga (EAVF; versão original de Carvalho, 2018a). Esta escala 

visual analógica mede a intensidade subjetiva da fadiga. Possui 3 itens independentes 

destinados a endossar a intensidade da fadiga no momento presente, a maior intensidade de 

fadiga experimentada nas últimas 4 semanas e a média da fadiga sentida nas últimas 4 semanas. 

Apresenta uma escala de resposta de 10 pontos (0 = Ausência de fadiga; 10 = Máximo de 

fadiga). Quanto maior a pontuação, maior é a perceção subjetiva de fadiga. Neste estudo foi 

utilizada a escala analógica visual que avalia a intensidade média da fadiga sentida no último 

mês. 

 

World Health Organization Disability Assessment Schedule - 12 itens (WHODAS-12; versão 

original de Üstün et al., 2010; versão Portuguesa de Silva et al., 2013, Moreira et al., 2015). O 

WHODAS-12 é uma versão reduzida do WHODAS composta por 12 itens. Avalia o grau de 
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incapacidade (comprometimento da funcionalidade) resultante das condições de saúde, em 6 

domínios: cognição, mobilidade, autocuidado, relações interpessoais, atividades de vida e 

participação. Os itens são respondidos numa escala de 5 pontos (1 = Nenhuma; 5 = Extrema ou 

não consegue fazer). Quanto maior a pontuação, maior grau de incapacidade. Neste estudo, 

usamos a pontuação total do WHODAS-12 como medida da incapacidade geral. A consistência 

interna da versão original do WHODAS-12 não foi reportada. A versão Portuguesa apresenta 

um α = .86. Neste estudo, a escala revelou um α = .88 no grupo clínico com DcCNs e um α = 

.90 no grupo da comunidade sem DcCNs. 

 

Escala de Vergonha Externa e Interna (EVEI; versão original de Moura-Ramos et al., 2018). 

Escala composta por 16 itens com uma escala de resposta de 5 pontos (0 = Nunca; 4 = Sempre), 

foi desenvolvida para medir a frequência da emoção autoconsciente de vergonha. Possui duas 

dimensões: vergonha interna (8 itens) e vergonha externa (8 itens), ambas utilizadas neste 

estudo. A versão original apresentou uma boa consistência interna (vergonha interna: α = .86; 

vergonha externa: α = .91). Nas amostras deste estudo, a vergonha interna e a vergonha externa 

apresentaram α = .88 no grupo da comunidade sem DcCNs e no grupo clínico com DcCNs, α 

= .89 para vergonha interna e α = .87 para a vergonha externa). Estes valores indicam que o 

instrumento mantém adequada confiabilidade para avaliar esses construtos nas amostras 

analisadas. 

 

Subescala de Autocompaixão da Self-Compassion Scale (SCS; versão original de Neff, 

2003; versão Portuguesa de Castilho et al., 2006). A SCS, com 26 itens, avalia 6 dimensões da 

autocompaixão:  calor/compreensão, humanidade comum, mindfulness, sobre identificação, 

autojulgamento e isolamento. Os itens são respondidos numa escala de 5 pontos (1 = Quase 

nunca; 5 = Quase sempre). Usamos a pontuação total da SCS que mede a autocompaixão geral, 

com valores de consistência interna apropriados na versão original (α = .92), na versão 

Portuguesa (α = .89) e nas amostras do presente estudo (α = .82 na amostra clínica com DcCNs. 

α = .86 na amostra da comunidade sem DcCNs).  
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Procedimentos 

Procedimentos Metodológicos 

O presente estudo integra-se no projeto de investigação “Trajetórias de Saúde Mental 

em Doenças com Condições Neurodegenerativas”, desenvolvido no Instituto Superior Miguel 

Torga, em parceria com a Escola de Psicologia e Ciências da Vida da Universidade Lusófona 

em Lisboa. O projeto obteve parecer favorável da Comissão de Ética e Deontologia para a 

Investigação Científica (CEDIC) da Universidade Lusófona (Ref. CEDIC-2021-07-01).  

Para a realização deste estudo, foi previamente obtida autorização para a utilização dos 

instrumentos de medida por parte dos respetivos autores. Adicionalmente, solicitou-se a 

colaboração das direções da APDPK, SPEM e APELA, de modo a viabilizar a divulgação 

interna do estudo e a sinalização de associados com diagnóstico de DP, EM e ELA, que 

manifestassem disponibilidade para participar de forma voluntária. Os órgãos de direção das 

referidas associações de doentes e os potenciais participantes receberam informação detalhada 

sobre os objetivos e a relevância clínica da investigação, as condições de participação 

(voluntária, sem incentivos de qualquer natureza e sem encargos económicos), o direito à 

desistência a qualquer momento sem consequências, a obrigatoriedade de assinatura do 

consentimento informado, a garantia de confidencialidade dos dados e a sua utilização 

exclusivamente para fins científicos. Foi igualmente esclarecido que os resultados poderiam 

ser disseminados em dissertações de mestrado, eventos e publicações científicas, sendo os 

dados destruídos após a conclusão da investigação. Os contactos da equipa de investigação 

foram facultados para eventuais esclarecimentos adicionais. As referidas informações foram 

disponibilizadas por escrito aos participantes recrutados na comunidade portuguesa, através de 

contactos pessoais dos investigadores e de redes sociais. 

O protocolo de avaliação foi preenchido em formato papel ou através da plataforma 

online Qualtrics, na presença (física ou virtual) de um investigador. Esta supervisão visou 

esclarecer dúvidas, apoiar participantes que experienciassem dificuldades físicas, fadiga ou 

desconcentração (particularmente os doentes com DcCNs) e mitigar eventuais desconfortos 

emocionais decorrentes da participação. 

A recolha de dados decorreu entre dezembro de 2024 e maio de 2025. Todos os 

procedimentos adotados cumpriram os princípios éticos da Convenção de Helsínquia (World 

Medical Association, 2013) e as suas atualizações. 
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Procedimentos Analíticos 

A análise dos dados foi realizada com recurso aos softwares IBM Statistics Package 

for the Social Science (SPSS; versão 30.0; IBM Corporation, 2024) e G*Power (v. 3.1.9.6). 

Em todas as análises foram assegurados os pressupostos básicos dos testes estatísticos 

utilizados. 

A verificação da distribuição das variáveis foi efetuada através dos valores de 

assimetria (Sk) < |3| e curtose (Ku) < |10| (Kline, 2023). Valores de alfa de Cronbach (α) ≥ .70 

revelaram a presença de uma adequada consistência interna das medidas utilizadas (Marôco, 

2018). O nível de significância adotado foi de p ≤ .05 (Pestana & Gageiro, 2008).  

A estatística descritiva incluiu médias (M), medianas (Md), desvios-padrão (DP), 

valores mínimos e máximos para variáveis contínuas, e frequências absolutas (n) e relativas 

(%) para variáveis categoriais. 

O teste t (t) para amostras independentes foi usado na comparação das médias das 

duas amostras independentes clínica com DcCNs e da comunidade sem DcCNs. A magnitude 

do efeito para este teste foi calculada pelo d de Cohen (d): pequeno, d ≥ 0.2; moderado, d ≥ 

0.5; grande, d ≥ 0.8 (Cohen, 1988). As variáveis categoriais nas referidas amostras foram 

comparadas através do teste do qui-quadrado ou do teste de Fisher (χ2) e a respetiva magnitude 

do efeito foi obtida pelo V de Cramer (V), com valores próximos de 0 ou 1 sugestivos, 

respetivamente, da independência e da dependência das variáveis (Wagner & Gillespie, 2019). 

Na construção do modelo de regressão limiar múltipla (RLM; método enter) para a 

sintomatologia de stresse, analisado no grupo clínico com DcCNs, a dimensão mínima da 

amostra foi estimada à priori, empregando-se a fórmula de Green (1991): N > 50 + 8K (k = 

número de preditores). A seleção das covariáveis do modelo de RLM foi efetuada de acordo 

com a seguinte sequencia de passos: (1) retenção das possíveis variáveis com diferenças 

significativas entre o grupo clínico com DcCNs e o grupo da comunidade sem DcCNs. Não se 

consideraram os valores da magnitude do efeito das mencionadas diferenças, obtidos pelo d de 

Cohen (d; Cohen, 1988), por se desconhecerem valores típicos observados para todas as 

magnitudes do efeito analisadas, pois estas variam em função dos contextos (e.g., variáveis, 

participantes; Transparent Statistics in Human in HCI Working Group, 2019) e magnitudes do 

efeito fracas ou moderadas mas com valores superiores aos valores tipicamente observados 

podem ter um efeito prático relevante (Lindenau & Guimarães, 2012); (2) correlações 

estatisticamente significativas, apuradas no grupo clínico com DcCNs, entre as potenciais 

covariáveis selecionadas na etapa precedente e os sintomas de stresse (3) potenciais covariáveis 
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anteriormente retidas que, no grupo clínico com DcCNs, predisseram significativamente a 

sintomatologia de stresse em modelos de regressão linear simples (RLS). Foram garantidos os 

pressupostos básicos das RLS e RLM: distribuição normal e homogeneidade dos resíduos; 

normalidade da distribuição dos resíduos verificada pelo teste de Kolmogorov–Smirnov; 

independência dos resíduos, estimada pelo teste de Durbin-Watson; inexistência de 

multicolinearidade entre as covariáveis, obtida através de valores de r < .70, de variance 

inflaction factor (VIF) ≤ 5 e de tolerância próximos de 1 (Marôco, 2018; Pestana & Gageiro, 

2008). Nas regressões lineares, os outliers influentes nos resultados foram diagnosticados e 

seguidamente eliminados com base na estatística dos resíduos (student deleted residual, 

centered leverage > .50, valores mínimos e máximos) e nos valores exatos de p ≤ .05 

correspondentes a cada studentized deleted residual (Aryadoust & Raquel, 2019; Marôco, 

2018). Para estimar a magnitude do efeito da RLM (fixed model, R2 increase) usou-se o teste 

f2 de Cohen e respetivos valores de referência: magnitude pequena se f2 = .02, magnitude 

moderada se f2 = .15, magnitude grande se f2 = .35 (Cohen, 1988). 

 

Resultados  

 

Características Sociodemográficas e Clínicas da Amostra 

A Tabela 1 apresenta as características sociodemográficas do grupo clínico com DcCNs 

e do grupo da comunidade sem DcCNs. 

No que respeita à idade, o grupo clínico apresentou uma média de 49.36 anos (DP = 

14.03; Md = 48.00; Min. = 25; Máx. = 79), enquanto o grupo da comunidade registou uma 

média de 48.03 anos (DP = 14,43; Md = 49.00; Min. = 18; Máx. = 85). Não se observaram 

diferenças estatisticamente significativas entre os grupos relativamente à idade, t(344) = -.87, p 

= .387. Relativamente à escolaridade, o grupo clínico apresentou uma média de 13.32 anos (DP 

= 3.87; Md = 15.00; Min. = 4; Máx. = 25), e o grupo da comunidade 12.73 anos (DP = 4.77; 

Md = 12.00; min. = 4; máx. = 25), não se tendo observado diferenças estatisticamente 

significativas, t(337.58) = -1.27, p = .205. Quanto ao sexo biológico, no grupo clínico 43.1% 

eram do sexo biológico masculino e 56.9% do sexo biológico feminino; no grupo da 

comunidade sem DcCNs 52.5% eram do sexo biológico masculino e 47.5% do sexo biológico 

feminino. As diferenças entre os grupos não foram estatisticamente significativas, X2(1) = 3.06, 

p = .080. No que se refere ao estado civil, observaram-se diferenças estatisticamente 
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significativas, χ²(3) = 90.17, p < .001. No grupo clínico com DcCNs, 25.1% eram solteiros, 

52.7% casados/união de facto, 21% divorciados e 1.2% viúvos; já no grupo da comunidade 

sem DcCNs, 27.4% eram solteiros, 57.5% casados/união de facto, 10.6% divorciados e 4.5% 

viúvos. Destaca-se a proporção superior de participantes divorciados no grupo clínico com 

DcCNs. Relativamente à situação profissional, também se encontraram diferenças 

significativas entre os grupos, χ²(3) = 85.48, p < .001. No grupo clínico com DcCNs, 50.9% 

estavam ativos, 3.6% desempregados, 14.4% reformados e 31.1% reformados por invalidez. 

No grupo da comunidade sem DcCNs, 81% encontravam-se ativos, 2.2% desempregados, 

9.5% reformados e 3.4% reformados por invalidez. Observa-se, assim, uma maior proporção 

de participantes reformados e reformados por invalidez no grupo clínico (Tabela 1). 

Em síntese, os grupos revelaram equivalência quanto a idade, escolaridade e sexo 

biológico, mas diferenças significativas relativamente ao estado civil e à situação profissional, 

confirmando-se maior vulnerabilidade social e laboral no grupo clínico com DcCNs. 

 

Tabela 1  

Características Sociodemográficas da Amostra                                                                                                                                         

Gru                                                                       Grupo clínico com DcCNs   GrupoGr                  Grupo da comunidade sem DcCNs  

Variável M DP Md Min Máx M DP Md Min Máx 

Idade (anos) 49.36 14.03 48.00 25 79 48.03 14.43 49.00 18 85 

Escolaridade (anos) 13.32 3.87 15.00 4 25 12.73 4.77 12.00 4 25 

 n   %  n   %  

Sexo biológico:           

Masculino 72   43.1  94   52.5  

Feminino 95   56.9  85   47.5  

Estado civil:           

Solteiro 42   25.1  49   27.4  

Casado/União de facto 88     52.7  103   57.5  
Divorciado 35   21  19   10.6  

Viúvo 2   1.2  8   4.5  

Situação profissional:           

Estudante 0   0.0  7   3.9  

Ativo(a) 85   50.9  145   81  

Desempregado(a) 6   3.6  4   2.2  

Reformado 24   14.4  17   9.5  

Reformados por invalidez 52   31.1  6   3.4  
Nota: N = 167 no grupo clínico com DcCNS e N = 179 no grupo da comunidade sem DcCNs; DcCNs = Doenças com Condições 

Neurodegenerativas; M = média; DP = desvio padrão; Md = mediana; Min = valor mínimo; Máx = valor máximo. 

 

As informações clínicas relativas aos participantes com DcCNs encontram-se 

apresentadas na Tabela 2.  Verifica-se que, os doentes foram diagnosticados em média, durante 

a meia-idade (M = 39.75; DP = 14.41) e apresentam uma duração média da doença de 
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aproximadamente 9 anos (M = 9.04; DP = 7.32). No que respeita à distribuição das patologias, 

a EM constitui a condição mais prevalente na amostra clínica com DcCNs, seguida da DP e da 

ELA. Entre os indivíduos com EM, o fenótipo recidivante-remitente foi o mais frequente, 

seguido, por ordem decrescente, dos fenótipos progressivo primário, progressivo secundário e 

progressivo-recidivante. Apenas uma pequena percentagem de participantes com EM (7.3%; n 

= 8) referiu não saber ou não ter certeza relativamente ao fenótipo clínico. Entre os participantes 

reformados antecipadamente por invalidez permanente devido a DcCNs (n = 52, a EM foi a 

principal causa de reforma, seguida da DP e por último da ELA (Tabela 2). 

 
 

Tabela 2 

Características Clínicas da Amostra com DcCNs 

 

Variável M DP Md Min Máx 

Idade dos participantes quando diagnosticados 

com DcCNs (anos) 

39.75 14.41 38.00 14 74 

Duração da DcCNs (anos) 9.04 7.32 7.00 0 31 

 
n 

  
% 

 

Doenças com neurodegeneração      

Esclerose Múltipla 110   65.90 
 

Doença de Parkinson 34   20.40 
 

Esclerose Lateral Amiotrófica 23   13.80 
 

Fenótipo clínico da EM (n = 110)      

Recidivante-remitente 63   57.30 
 

Progressiva secundária 17   15.50 
 

Progressiva primária 20   18.20 
 

Progressiva-recidivante 2   1.80 
 

Não sabe/não tem a certeza 8   7.30 
 

Reforma definitiva por invalidez (n = 52)      

Esclerose Múltipla 26   50.90 
 

Doença de Parkinson 14   26.40 
 

Esclerose Lateral Amiotrófica 12   22.60 
 

Nota. N = 167; DcCNs = Doenças com Condições Neurodegenerativas; M = média; DP = desvio padrão; Md = mediana; Min = valor 

mínimo; Máx = valor máximo; EM = Esclerose Múltipla. 
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Comparação dos Sintomas de Stresse e das Potenciais Variáveis Explicativas destes 

Sintomas nos Participantes com e sem Doenças Neurodegenerativas  

A Tabela 3 apresenta os resultados comparativos entre os participantes da amostra 

clínica com DcCNs e da amostra comunidade sem DcCNs, relativamente aos sintomas de 

stresse e às potenciais variáveis explicativas desta sintomatologia.  

Verificou-se que o grupo clínico com DcCNs apresentou valores médios 

significativamente mais elevados de sintomas de stresse (t(344) = 4.17, p < .001, d = .45), dor 

neuropática (t(344) = 8.84, p < .001, d = .95), fadiga (t(344) = 8.01, p < .001, d = .86), 

incapacidade global (t(344) = 10.48, p < .001, d = 1.13), vergonha interna (t(344) = 3.32, p < 

.001, d = .36) e vergonha externa (t(344) = 3.38, p < .001, d = .36), quando comparado com o 

grupo da comunidade. Em contrapartida, a autocompaixão foi significativamente mais elevada 

no grupo da comunidade sem DcCNs (t(344) = -2.43, p = .008, d = -.26).  No que respeita à 

magnitude dos efeitos (d), verificaram-se efeitos grandes para incapacidade global, dor 

neuropática e fadiga; e efeitos moderados para sintomas de stresse, vergonha interna, vergonha 

externa e autocompaixão. 

Com base nestes resultados, referentes à primeira etapa de seleção das variáveis 

explicativas (covariáveis) para o modelo de RLM dos sintomas de stresse no grupo clínico com 

DcCNs, foram retidas as seguintes variáveis: dor neuropática, fadiga, incapacidade geral, 

vergonha interna, vergonha externa e autocompaixão. 

 

Tabela 3 

Médias, Desvios-Padrão, Medianas, Valores Mínimos e Máximos das Variáveis em Estudo e sua Comparação nos Grupos com 

e sem DcCNs 

 

 

Variável 

 Grupo clínico com DcCNs Grupo da comunidade sem DcCNs      t          p d 

M DP Md Min Máx M DP Md Min Máx 

Dor neuropática (PD-Q) 3.97 2.71 4 0 9 1.54 2.39 0 0 9  8.84    <.001  .95 

Fadiga (EAVF) 5.96 2.11 6 0 10 3.98 2.46 4 0 10 8.01    <.001  .86 

Incapacidade global 

(WHODAS) 
29.65 10.23 29 12 60 19.54 7.50 17 12 52 10.48    <.001  1.13 

Vergonha interna (EVEI) 5.31 3.67 5 0 15 4.06 3.27 4 0 16 3.32    <.001  .36 

Vergonha externa (EVEI) 6.14 3.45 6 0 15 4.89 3.27 4 0 16 3.38    <.001  .36 

Autocompaixão (SCS) 79.77 16.40 78 39 117 83.61 12.96 87 45 117 -2.43             .008  -.26 

Sintomas de stresse 

(DASS-21) 
2.68 3.48 1 0 14 1.31 2.54 0 0 14 4.17    <.001  .45 

Nota. N = 167 no grupo clínico com DcCNs e N = 179 no grupo comunidade sem DcCNs; DcCNs = Doenças com Condições 

Neurodegenerativas; M = média; DP = desvio padrão; Md = mediana; Min = valor mínimo; Máx = valor máximo; t = Teste-t de Student; p = 

significância estatística; d = d de Cohen; WHODAS = World Health Organization Disability Assessment Schedule-12 itens; PD-Q = Escala 

Analógica Visual do Pain Detect Questionnaire; EAVF = Escala Analógica Visual da Fadiga; SCS = Self-Compassion Scale; EVEI = Escala de 

Vergonha externa e interna; DASS-21 = Depression, Anxiety and Stresse Scales-21 . 
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Correlações entre os Potenciais Preditores dos Sintomas de Stresse no Grupo com 

Doenças Neurodegenerativas 

A Tabela 4 apresenta os resultados das correlações de Pearson entre as variáveis em 

estudo na amostra clínica com DcCNs correspondendo à segunda etapa da construção do 

modelo de RLM. 

Foram incluídas, para além das covariáveis previamente selecionadas (dor neuropática, 

fadiga, incapacidade global, vergonha interna, vergonha externa e autocompaixão), as variáveis 

idade, escolaridade e duração da doença, de forma a avaliar o potencial contributo para o 

modelo. Os resultados revelaram correlações significativas entre os sintomas de stresse e as 

seguintes variáveis: dor neuropática (r = .38, p < .001), fadiga (r = .47, p < .001), incapacidade 

global (r = .39, p < .001), vergonha interna (r = .41, p < .001), vergonha externa (r = .41, p < 

.001) e autocompaixão (r = -.44, p < .001). As magnitudes das correlações apresentaram valores 

de r ≤ .47, sugerindo a ausência de colineariedade entre os potenciais preditores e confirmando 

a pertinência da sua inclusão no modelo de RLM subsequente. 

 

Tabela 4 

Correlações de Pearson entre as Variáveis em Estudo na Amostra Clínica com DcCNs  

Variáveis 1. 2. 3. 4. 5. 6. 7. 8. 9. 10. 

1. Idade -          

2. Escolaridade (anos) -.43** -         

3. Duração da doença 

(meses) 
-.01 .11 -        

4. Dor neuropática (PD-Q) .15 -.25** .05 -       

5. Fadiga (EVAF) .01 -.10 .06 .55** -      

6. Incapacidade global 

(WHODAS) 
.15* -.27** -.00 .52** -.50** -     

7. Vergonha interna 

(EVEI) -.19* .04 -.15 .21** .31** .30** -    

8. Vergonha externa 

(EVEI) -.23** .08 -.01 .23** .36** .30** .78** -   

9. Autocompaixão (SCS) -.30** -.18* .08 -.13 -.17* -.14 -.65** -.53** -  

10. Sintomas de stresse 

(DASS- 21) -.12 .00 -.21 .38** .47** .39** .41** .41** -.44** - 

Nota. DcCNs = N = 167; Doenças com Condições Neurodegenerativas; WHODAS = World Health Organization Disability Assessment 
Schedule-12 itens; PD-Q = Escala Analógica Visual do Pain Detect Questionnaire; EAVF = Escala Analógica Visual da Fadiga; SCS = Self-
Compassion Scale; EVEI = Escala de Vergonha Externa e Interna; DASS-21 = Depression, Anxiety and Stresse Scales-21 
**p ≤ .01; * p ≤ .05. 
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Modelos de Regressão Linear Simples para os Potenciais Preditores dos Sintomas de 

Stresse no Grupo com Doenças com Condições Neurodegenerativas 

A Tabela 5 apresenta os resultados dos modelos de RLS para os potenciais preditores 

dos sintomas de stresse previamente selecionados: dor neuropática, fadiga, incapacidade 

global, vergonha interna, vergonha externa e autocompaixão. Todos os modelos revelaram-se 

estatisticamente significativos (p < .001) na explicação da sintomatologia de stresse. Os 

coeficientes de regressão estandardizados (β) foram positivos nos modelos que incluíram dor 

neuropática (β = .32), fadiga (β = .45), incapacidade global (β = .46), vergonha interna (β = 

.43) e vergonha externa (β = .40), indicando que o aumento destas variáveis se associa a um 

aumento dos sintomas de stresse. Por sua vez, a autocompaixão apresentou um coeficiente de 

regressão negativo (β = -.46), evidenciando um efeito protetor na explicação da sintomatologia 

de stresse.  

Assim, todas as variáveis analisadas demonstraram relevância estatística e foram 

selecionadas como preditores do modelo de RLM. 

 

Tabela 5 

Modelos de Regressão Linear Simples para os Sintomas de Stresse na Amostra Clínica com DcCNs  

Variável r R² Ajustado β p 

Dor neuropática (PD-Q) .32 .099 .32 <.001 

Fadiga (EVAF) .45 .200 .45 <.001 

Incapacidade geral (WHODAS) .46 .207 .46 <.001 

Vergonha interna (EVEI) .43 .182 .43 <.001 

Vergonha externa (EVEI) .40 .156 .40 <.001 

Autocompaixão (SCS) .46 .204 -.46 <.001 

Nota. N = 167; DcCNs = Doenças com Condições Neurodegenerativas; WHODAS = World Health Organization Disability Assessment 
Schedule-12 itens; PD-Q = Escala Analógica Visual do Pain Detect Questionnaire; EAVF = Escala Analógica Visual da Fadiga; SCS = Self-
Compassion Scale; EVEI = Escala de Vergonha Externa e Interna; DASS-21 = Depression, Anxiety and Stresse Scales-21. 

 

Modelos de Regressão Linear Múltipla para os Sintomas de Stresse no Grupo com 

Doenças com Condições Neurodegenerativas 

No cálculo à priori da dimensão mínima da amostra clínica com DcCNs, 

necessária para garantir na RLM um poder estatístico adequado para detetar um efeito de 

tamanho médio, com nível de significância de α = .05 e um poder de 80% (Green, 1991), 

considerou-se o número máximo de 9 possíveis preditores (idade, escolaridade, duração da 

doença, dor neuropática, fadiga, incapacidade global, vergonha interna, vergonha externa 

e autocompaixão). O resultado da aplicação da fórmula de Green (1991) resultou num valor 
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de N = 122 (50 + 8x9; 9 = número de preditores), inferior às dimensões da referida amostra 

usadas no modelo inicial de RLM (N = 167) e nos modelos sem outliers sucessivamente 

reespecificados (valor mínimo de N = 153).  

Após seleção das covariáveis a incluir na RLM, optou-se por inserir em 3 blocos 

tais variáveis, de acordo com a sua distinta natureza: 1º bloco dor neuropática, fadiga, 

incapacidade global (condições comummente presentes na neurodegeneração); 2º bloco: 

vergonha interna e vergonha externa (emoções autoconscientes de vergonha); 3º bloco: 

autocompaixão (processo de regulação emocional). O Modelo 1, composto pelas variáveis 

clínicas, explicou 29.8% da variância dos sintomas de stresse (R²ajust. = .298, p < .001). 

Neste modelo, a fadiga (β = .271, p = .002) e a incapacidade global (β = .256, p = .003) 

surgiram como preditores significativos enquanto a dor neuropática não apresentou efeito 

estatisticamente relevante. O valor da estatística F change foi de 22.50 (p < .001), 

confirmando que este modelo explicou significativamente mais variância do que o modelo 

nulo (sem preditores). O Modelo 2, com a inclusão das variáveis de vergonha, a variância 

explicada aumentou para 35.8% (R²ajust. = .358, p < .001). Contudo, apenas a fadiga (β = 

.209, p = .012) e a incapacidade global (β = .191, p = .022) mantiveram contributo 

significativo, não se verificando efeitos individuais das variáveis de vergonha. A estatística 

F change registou-se em 8.03 (p < .001), evidenciando que a adição destas variáveis 

aumentou significativamente a capacidade explicativa do modelo. O Modelo 3, modelo 

final após a inclusão da autocompaixão e exclusão sequenciada dos outliers, explicou 

40.4% da variância dos sintomas de stresse (R²ajust. = .404, p < .001). Neste modelo, a 

fadiga (β = .224, p = .006) e a incapacidade global (β = .203, p = .012) permaneceram como 

preditores positivos significativos, enquanto a autocompaixão (β = -.297, p < .001) se 

revelou um preditor negativo significativo. A estatística F change foi de 12.35 (p < .001), 

indicando que a inclusão da autocompaixão contribuiu de forma robusta para a melhoria 

do modelo. Em termos interpretativos, os sinais dos coeficientes estandardizados indicam 

que níveis mais elevados de fadiga e incapacidade global associaram-se a maior 

sintomatologia de stresse, ao passo que níveis mais elevados de autocompaixão se 

associaram a menor sintomatologia de stresse.  

A magnitude do efeito do modelo final, composto por seis preditores, revelou-se 

elevada (f² = .76). Este valor, calculado para um nível de significância de α = .05, numa 

amostra de N = 153 e com poder estatístico de 1.00, enquadra-se nos critérios de Cohen 

(1988) como um efeito grande, indicando uma associação forte entre o conjunto das 
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covariáveis e os sintomas de stresse. Assim, os resultados não apenas alcançam 

significância estatística, mas também apresentam relevância prática, reforçando a 

importância da interação entre fatores clínicos, emocionais e de regulação emocional na 

explicação da sintomatologia de stresse em indivíduos com DcCNs (Tabela 6). 

 

Tabela 6 

Modelos de Regressão Linear Múltipla (Método Enter) para os Sintomas de Stresse na Amostra Clínica com DcCNs  

Modelo r R² Ajustado β p 

Modelo 1 .558 .298 - < .001 

Dor neuropática (PD-Q)   .146 .089 

Fadiga (EVAF)   .271 .002 

Incapacidade global (WHODAS)   .256 .003 

Modelo 2 .616 .358 - < .001 

Dor neuropática (PD-Q)   .145 .076 

Fadiga (EVAF)   .209 .012 

Incapacidade geral (WHODAS)   .191 .022 

Vergonha externa (EVEI)   .149 .151 

Vergonha interna (EVEI)   .152 .141 

Modelo 3 .654 .404 - < .001 

Dor neuropática (PD-Q)   .131 .098 

Fadiga (EVAF)   .224 .006 

Incapacidade geral (WHODAS)   .203 .012 

Vergonha externa (EVEI)   .123 .221 

Vergonha interna (EVEI)   .004  .974 

Autocompaixão (SCS)   -.297 < .001 

Nota. N = 153; DCCNs = doenças com condições neurodegenerativas; WHODAS = World Health Organization Disability Assessment 

Schedule-12 itens; PD-Q = Escala Analógica Visual do Pain Detect Questionnaire; EAVF = Escala Analógica Visual da Fadiga; SCS = Self-

Compassion Scale; EVEI = Escala de Vergonha Externa e Interna; DASS-21 = Depression, Anxiety and Stresse Scales-21. 
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Discussão 

Perante os escassos estudos destinados a compreender o impacto de variáveis com 

distinta natureza na explicação do stresse em doentes com diversos disgnósticos com 

neurodegeneração, o presente estudo analisou preliminarmente o efeito conjunto de diferentes 

condições clínicas (dor neuropática, fadiga e incapacidade global), da vergonha (interna e 

externa) e da autocompaixão na explicação do stresse em indivíduos com DcCNs, 

concretamente com EM, DP e ELA. Adicionalmente, o estudo permitiu caracterizar estes 

doentes por comparação com indivíduos da comunidade sem doenças neurológicas em relação 

às variáveis estudadas.  

Os participantes com DcCNs foram maioritariamente mulheres (56.9%), um resultado que está 

em consonância com evidências empíricas prévias obtidas em doentes portugueses com EM, 

DP e ELA (Ferreira, 2022; Pinto, 2022). Esta predominância no sexo biológico feminino pôde 

ser explicada pela distribuição diagnóstica dos participantes, dado que mais de metade dos 

indivíduos apresentavam EM, uma patologia cuja prevalência é significativamente superior em 

mulheres, conforme documentado em estudos epidemiológicos internacionais e nacionais 

(Filippi et al., 2018; Hittle et al., 2023; Sá, 2014). Estes resultados estão alinhados com outras 

investigações realizadas em amostras clínicas que incluíram os mesmos diagnósticos de EM, 

DP e ELA (Marquês, 2022; Pinto, 2022). Os participantes com DcCNs aquando 

diagnosticados, apresentaram uma média de idade (39.75 anos) que se situou na transição da 

adultez para a meia-idade (World Health Organization, 2015).  Embora não tenha sido possível 

recorrer a bases de dados clínicas nacionais ou a estudos com amostras populacionais 

representativas, estudos anteriores conduzidos em amostras de conveniência compostas por 

doentes com EM, DP e ELA, identificaram idades médias dos doentes quando receberam os 

diagnósticos, semelhantes às encontradas neste estudo — ainda que ligeiramente superiores 

(aproximadamente, superior em 8 anos) — e igualmente situadas na faixa etária da meia-idade 

(Ferreira, 2022; Pinto, 2022). Esta tendência média poderá refletir a heterogeneidade existente 

no início das diferentes patologias. A EM tende a manifestar-se precocemente, geralmente 

entre os 20 e os 40 anos de idade (Filippi et al., 2018; McGinley et al., 2021). A DP é 

tendencialmente diagnosticada em fases mais tardias da vida, situando-se a idade típica de 

início entre os 85 e os 89 anos (Post et al., 2020). Já a ELA apresenta um início clínico mais 

frequente entre os 58 e os 60 anos (Masrori & Van Damme, 2020; Talbott et al., 2016). Apesar 

destas diferenças no padrão de início das doenças, o início das DcCNS situada, em média, na 

faixa etária da meia-idade, alerta para a necessidade de implementar intervenções clínicas que 
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permitam mitigar os impactos físicos e psicológicos associados às doenças crónicas com 

condições neurodegenerativas, pois estas patologias podem ter consequências potencialmente 

devastadoras ao nível da funcionalidade, saúde mental e qualidade de vida dos doentes (Cannon 

& Greenamyre, 2011). 

Os participantes com DcCNs também se caracterizaram, comparativamente aos sem 

disgnósticos do foro neurológico, por apresentarem uma maior percentagem de reformados, 

apesar de equiparados em relação à idade. Uma considerável percentagem de doentes 

encontrava-se reformada (31.10%), na sua maioria reformados antecipadamente por invalidez 

resultante das DcCNs. Esta tendência também foi observada em estudos nacionais com 

populações clínicas de doentes com EM (Gomes, 2019; Rentes, 2022; Vitturi et al., 2022), com 

DP (Martikainen et al., 2006) e com ELA (Bryan et al., 2016). 

O grupo clínico com DcCNs apresentou níveis médios de stresse significativamente 

mais elevada quando comparados com o grupo comunidade sem DcCNs. Este resultado está 

em consonância com evidencias empíricas anteriores que encontraram uma associação positiva 

entre doenças neurodegenerativas e sintomatologia psicopatológica (Levenson et al., 2014), 

incluindo o stresse (Song et al., 2020). Estudos realizados com doentes com EM, DP e ELA 

evidenciaram sintomas de stresse significativamente superiores face a indivíduos sem DcCNs 

(Costa, 2022), corroborando os resultados obtidos no presente estudo. O resultado de um estudo 

de revisão também se encontra alinhado com o referido resultado deste estudo, ao sugerir que 

o stresse, enquanto uma resposta psicológica e fisiológica, é frequentemente observada no 

contexto de doenças crónicas, particularmente em patologias neurodegenerativas como a EM, 

DP e ELA (Park & Yang, 2021). O nosso resultado relativamente aos sintomas de stresse pode 

ser compreendido, face aos múltiplos desafios colocados pelo curso progressivo das referidas 

doenças, tais como, perda gradual de funcionalidade física e cognitiva, redução da autonomia 

pessoal, crescente dependência de terceiros (Bakof, 2019; Gonçalves & Outeiro, 2015; Park & 

Yang, 2021).  

 As pessoas com DcCNs apresentaram níveis mais elevados de dor neuropática, fadiga 

e incapacidade global em comparação com os indivíduos sem DcCNs (e sem outras patologias 

neurológicas). Este resultado está em consonância com evidencias empíricas que evidenciaram 

o impacto característico da neurodegeneração nestas condições clínicas (Van Hecke et al., 

2014; Wang et al., 2002). Dor neuropática, fadiga e incapacidade global revelaram-se 

associadas aos sintomas de stresse, confirmando evidências observadas em estudos prévios 

(Chalah et al., 2018; Van Wamelen et al., 2020). Estes resultados estão alinhados com a 
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literatura científica. A dor neuropática tem sido amplamente descrita como um sintoma 

frequente e clinicamente relevante em diversas patologias neurodegenerativas (Cherif et al., 

2020; Fu et al., 2023; Marques & Brefel- Courbon, 2021). Estudos realizados em Portugal 

corroboram esta evidência, reportando níveis subjetivos significativamente mais elevados de 

dor neuropática em indivíduos com EM (Carvalho et al., 2023; Mendes, 2021; Rodrigues, 

2021) e em amostras clínicas compostas por pessoas com EM, DP e ELA (Costa, 2022; 

Ferreira, 2022; Marquês, 2022; Pinto, 2022; Rentes, 2022), quando comparadas com 

participantes sem doenças neurológicas. Resultados semelhantes foram igualmente observados 

em estudos internacionais, nomeadamente em doentes com DP, que apresentaram níveis mais 

elevados de dor neuropática quando comparados com um grupo de controlo (Adewusi et al., 

2018). Embora a dor neuropática tenha apresentado associações significativas com os sintomas 

de stresse nas análises, o seu contributo não foi significativo no modelo final multivariado 

explicativo do stresse nos pacientes com DcCNs. Uma possível explicação para este resultado 

prende-se com efeitos indiretos da dor neuropática mediados por outras variáveis clínicas, 

como a fadiga e a incapacidade, como constatado em indivíduos com EM e DP (Adewusi et 

al., 2018; Carvalho et al., 2023; Jensen et al., 2011). Ainda assim, a correlação positiva entre a 

dor neuropática e o stresse e o facto da dor neuropática ter explicado isoladamente o stresse 

neste estudo, sugerem a importância de uma avaliação clínica detalhada deste tipo de dor em 

pessoas com DcCNs. 

No presente estudo, os participantes com DcCNs apresentaram níveis elevados de 

fadiga comparativamente ao grupo da comunidade sem doenças neurológicas. Este resultado 

está alinhado com a literatura que identifica a fadiga como uma das queixas mais frequentes e 

incapacitantes em pacientes com EM, DP e ELA (Gibbons et al., 2018; Herlofson & Kluger, 

2017; Olivia et al., 2021). Estudos prévios, realizados em amostras clínicas compostas por 

doentes com EM, DP e ELA, identificaram níveis superiores de fadiga em comparação com 

pessoas sem doenças do foro neurológico (Costa, 2022; Rentes, 2022), tal como observado 

neste estudo. Os resultados obtidos acrescentam evidência empírica a este corpo de 

investigação, ao demonstrar que níveis mais elevados de fadiga se associaram a maior 

sintomatologia de stresse. Estudos realizados em indivíduos com EM indicaram que os níveis 

de fadiga são mais elevados do que os reportados por indivíduos sem doenças neurológicas 

(Carvalho et al., 2019; Mendes, 2021; Nagaraj et al., 2013).  Resultados semelhantes foram 

encontrados em estudos conduzidos em doentes com DP (Diaconu et al., 2024; Grace et al., 

2007) e com ELA (Hamad et al., 2024), os quais encontraram níveis superiores de fadiga nos 
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referidos doentes quando comparados com um grupo de controlo. O presente estudo 

acrescentou evidência empírica a este corpo de literatura, ao verificar que níveis mais elevados 

de fadiga estão associados a maior sintomatologia de stresse em indivíduos com DcCNs.  

Verificamos que a amostra clínica com DcCNs apresentou níveis mais elevados de 

incapacidade global em comparação com o grupo da comunidade sem DcCNs. Este resultado 

está em consonância com investigações nacionais e internacionais que documentaram níveis 

superiores de incapacidade em doentes com EM, DP e ELA quando comparados com 

indivíduos da população geral sem DcCNs (Costa, 2022; Pinto, 2022), bem como em estudos 

específicos com populações com EM (Carvalho et al., 2021, 2024). Estas evidências reforçam 

o reconhecimento de que as DcCNs, particularmente a EM e a DP, representam uma das 

principais causas de incapacidade a nível mundial (Feigin et al., 2020), com impacto na 

autonomia e na qualidade de vida dos doentes. A incapacidade global apresentou igualmente 

um contributo significativo para a explicação dos sintomas de stresse no modelo final 

multivariado, refletindo o impacto funcional das DcCNs nos níveis de stresse experienciados 

pela população clínica com DcCNs. Os resultados deste estudo estão em conformidade com 

estudos que encontraram associação entre declínio funcional, aumento da necessidade de 

suporte por parte de cuidadores informais e impacto negativo ao nível do bem-estar emocional 

em indivíduos com EM, DP e ELA (Cameron & Nilsagard, 2018; Ferreira, 2022; Pinto, 2022).  

A vergonha interna e externa não explicaram os sintomas de stresse no modelo final 

univariado, embora tenham contribuído para o aumento da variância explicada no segundo 

modelo da RLM. A literatura indica que experiências de vergonha – enquanto emoções 

autoconscientes – podem desencadear processos disfuncionais de regulação emocional, como 

o evitamento ou a autocrítica excessiva (Gilbert, 1998, 2010; Petrocchi et al., 2024). No 

contexto das DcCNs, manifestações clínicas observáveis e potencialmente estigmatizantes, 

como as que ocorrem na DP, podem intensificar sentimentos de exposição social e vergonha 

(Angulo et al., 2019; Maffoni et al., 2017). No modelo final univariado, a ausência de efeitos 

significativos da vergonha externa e interna na explicação dos sintomas de stresse em pacientes 

com DcCNs, poderá dever-se, em parte, à sua sobreposição com variáveis clínicas mais 

diretamente relacionadas com o impacto físico da doença, como a incapacidade global. Ainda 

assim, este resultado não invalida a importância potencial das experiências de vergonha no 

domínio emocional. 

Quanto à autocompaixão, esta explicou, conjuntamente com outras variáveis, os 

sintomas de stresse em doentes com DcCNs, tendo contribuído para uma diminuição dos 
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sintomas psicopatológicos de stresses. Este resultado sugere que a autocompaixão é um 

processo de regulação emocional protetor dos referidos sintomas nas doenças com 

neurodegeneração. Este resultado está alinhado com evidência que associa níveis mais 

elevados de autocompaixão a menor sintomatologia de stresse e melhor ajustamento 

psicológico em populações clínicas e não clínicas (Gilbert, 2010; Neff, 2003; Millard et al., 

2023). A capacidade de adotar uma postura compassiva face ao sofrimento pessoal parece ter 

mitigado o impacto emocional das das DcCNs, funcionando como um importante processo de 

regulação emocional. Intervenções terapêuticas baseadas em compaixão, como a Terapia 

Focada na Compaixão — tem-se revelado promissora para a população clínica com DcCNs, 

recorrendo a técnicas específicas, como o treino de mindfulness, a respiração compassiva e 

exercícios de imagética guiada, para promover uma postura interna com mais autocompaixão 

e reduzi a reatividade emocional — podem, por isso, representar estratégias clínicas 

promissoras para estes pacientes (Baxter & Sirois, 2025; Petrocchi et al., 2024). 

O modelo para a explicação dos sintomas de stresse em indivíduos com DcCNs foi 

estatisticamente significativo e apresentou um poder explicativo robusto, explicando 40.4% da 

variância dos sintomas de stresse. Esta proporção elevada de variância explicada evidencia a 

relevância e a consistência do modelo proposto, sublinhando o seu potencial contributo para a 

compreensão dos mecanismos multidimensionais que influenciam o stresse no contexto das 

doenças neurodegenerativas. A elevada magnitude do efeito obtida para o modelo, traduz a 

relevância e pertinência da sua aplicabilidade. 

Em síntese, os resultados deste estudo destacam a importância da integração de fatores 

clínicos e psicológicos na compreensão dos sintomas de stresse em indivíduos com DcCNs. A 

integração de condições clínicas - dor neuropática, fadiga e incapacidade global–, emoções 

autoconscientes, (vergonha interna e vergonha externa) e da autocompaixão enquanto processo 

de regulação emocional, permite uma compreensão abrangente dos sintomas de stresse em 

doentes com condições neurodegenerativas. Os resultados obtidos neste estudo sugerem a 

importância de intervenções psicoterapêuticas que abordem simultaneamente fatores físicos 

associados à doença e processos emocionais e cognitivos, promovendo uma regulação 

emocional mais adaptativa em pessoas com DcCNs. Em particular, destaca-se o potencial 

terapêutico das abordagens baseadas na compaixão, que têm demonstrado eficácia na redução 

do stresse e na melhoria da saúde mental em contextos de doença crónica (Petrocchi et al., 

2024). Os dados preliminares deste estudo sobre o efeito conjunto de fatores de natureza física 

e psicológica sustentam a importância de práticas clínicas (Baxter & Sirois, 2025) integradas e 
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multidisciplinares na prevenção e tratamento dos sintomas de stresse em doentes com 

condições neurodegenerativas. A inclusão em protocolos terapêuticos poderá representar um 

avanço relevante na promoção do bem-estar e da qualidade de vida destes pacientes, 

contribuindo para uma resposta terapêutica mais eficaz e ajustada às especificidades das 

DcCNs. 

Embora este estudo ofereça contributos relevantes para a compreensão dos sintomas de 

stresse em pessoas com DcCNs, apresenta limitações que devem ser consideradas na 

interpretação e generalização dos resultados. A salientar: a natureza transversal do estudo, que 

impede o estabelecimento de relações de causalidade entre as variáveis analisadas. Assim, 

apesar dos sintomas de stresse estarem associados a condições clínicas típicas da 

neurodegeneração, com emoções autoconscientes e com a autocompaixão enquanto processo 

de regulação emocional, não foi possível determinar a direção dessas relações, nem analisar 

possíveis influências bidirecionais. A adoção de metodologias longitudinais em investigações 

futuras poderá permitir uma compreensão mais aprofundada da evolução temporal das 

variáveis analisadas e das suas interdependências ao longo do tempo (Green, 1991). Este tipo 

de delineamento permitirá clarificar a direção das relações causais e identificar padrões de 

mudança que não podem ser captados através de estudos transversais. No que respeita ao 

processo de amostragem, a escolha de uma amostragem por conveniência poderá ter 

introduzido viés de seleção dos participantes, comprometendo a representatividade dos 

mesmos incluídos no estudo. É possível que a composição da amostra esteja enviesada, uma 

vez que poderá incluir, em maior proporção, indivíduos que mantêm um contacto mais regular 

e próximo com os serviços de saúde, seja através de consultas frequentes, acompanhamento 

clínico especializado ou participação ativa em associações de doentes. Além disso, estes 

participantes tendem, muitas vezes, a apresentar níveis mais elevados de literacia em saúde, ou 

seja, maior facilidade em compreender informações médicas e em gerir a própria condição de 

saúde. Estas características, embora relevantes, não representam necessariamente a diversidade 

existente entre todas as pessoas com DcCNs. De facto, existem grupos populacionais com 

menor acesso aos serviços de saúde ou com níveis mais reduzidos de literacia, cujas 

experiências e necessidades podem diferir significativamente. Esta realidade constitui uma 

limitação importante, pois restringe a generalização dos resultados para outros contextos 

clínicos e sociodemográficos. É de frisar ainda que, a utilização exclusiva de instrumentos de 

autorresposta pode ter tornado os dados suscetíveis a diferentes tipos de enviesamentos, 

incluindo interpretações idiossincráticas, flutuações emocionais momentâneas, enviesamentos 
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de memória ou efeitos de desejabilidade social. Embora estes instrumentos apresentem boas 

propriedades psicométricas, não substituem medidas clínicas objetivas. 

Com vista a ultrapassar as limitações identificadas, investigações futuras poderão 

beneficiar da adoção de abordagens metodológicas mais abrangentes e integradas, que 

combinem diferentes fontes e métodos de avaliação. A utilização exclusiva de instrumentos de 

autorresposta, embora útil para captar a perceção subjetiva dos participantes, poderá ser 

complementada com medidas clínicas e funcionais objetivas, de modo a enriquecer a 

compreensão dos fenómenos em análise e a aumentar a robustez dos resultados obtidos. Entre 

as medidas que poderão ser incorporadas em investigações futuras destacam-se, por exemplo, 

os registos médicos detalhados, que possibilitam o acesso a informação longitudinal sobre a 

evolução clínica dos participantes; as avaliações padronizadas do estado funcional, que 

oferecem indicadores objetivos do impacto real da doença nas atividades da vida diária; e os 

biomarcadores relacionados com a progressão da doença, que fornecem dados fisiológicos 

robustos e menos sujeitos a enviesamentos de natureza subjetiva. A integração destes diferentes 

níveis de informação permitirá uma caracterização mais abrangente, precisa e 

multidimensional das variáveis em análise, contribuindo para uma compreensão mais profunda 

dos fenómenos estudados. Para além de aumentar a validade interna e externa das 

investigações, esta abordagem integrada tem o potencial de gerar evidência científica mais 

consistente, capaz de sustentar o desenvolvimento de estratégias preventivas e intervenções 

terapêuticas mais eficazes. A articulação entre dados subjetivos e objetivos possibilitará 

identificar, com maior rigor, fatores de risco e de proteção, bem como delinear intervenções 

mais ajustadas às necessidades reais das pessoas com DcCNs. Em última instância, esta 

perspetiva integrada poderá contribuir para uma resposta clínica mais abrangente e direcionada 

ao stresse associado a estas patologias, favorecendo uma adaptação clínica e psicossocial mais 

eficaz por parte dos indivíduos afetados. 
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