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Resumo 

Introdução: As doenças com condições neurodegenerativas (DcCNs) são crónicas, 

progressivas e potencialmente incapacitantes, afetando milhões de pessoas no mundo. 

Características clínicas destas patologias e impacto a curto e/ou a longo-prazo na vida dos 

doentes, facilitam a coocorrência com o stresse, potenciando a progressão de DcCNs. No 

entanto, é escasso o conhecimento sobre o efeito conjunto de condições clínicas 

associadas à neurodegeneração e de processos de regulação emocional na explicação do 

stresse em pessoas com DcCNs. 

Objetivos: Este estudo visou desenvolver e testar um modelo preliminar dos sintomas de 

stresse em pessoas com DcCNs, considerando como variáveis explicativa dor 

neuropática, fadiga, incapacidade global (condições clínicas decorrentes da 

neurodegeneração), alexitimia, supressão do pensamento, mindfulness (processos de 

regulação emocional).  

Método: Estudo transversal com duas amostras independentes de conveniência, 

equiparadas em idade, escolaridade e sexo biológico. A amostra clínica com DcCNs 

incluiu 167 participantes diagnosticados com DcCNs e sem outras doenças neurológicas. 

A amostra da comunidade sem doenças neurológicas integrou 179 participantes sem 

doenças neurológicas, recrutados na comunidade. Utilizaram-se os seguintes 

instrumentos de autorresposta: Six Item Cognitive Impairment Test, um Questionário 

Sociodemográfico e Clínico, Escala Analógica Visual do Pain Detect Questionnaire, 

Subescala de Stresse da Depression, Anxiety and Stress Scales-21, Escala Analógica 

Visual da Fadiga, Toronto Alexithymia Scale-20, World Health Organization Disability 

Assessment Schedule-12 itens, Subescala de Mindfulness da Self-Compassion Scale, 

White Bear Suppression Inventory.  

Resultados: Os sintomas de stresse e potenciais variáveis explicativas diferenciaram-se 

estatisticamente entre ambas as amostras, exceto a alexitimia, com um valor próximo do 

limite de significância, bem como o mindfulness. Estas variáveis também se 

correlacionaram com a sintomatologia de stresse e explicaram-na em regressões lineares 

simples na amostra clínica com DcCNs, tendo sido selecionadas como covariáveis do 

modelo de regressão linear múltipla. O modelo final explicou 42.7% da variância dos 

sintomas de stresse nos participantes com DcCNs; dor neuropática, fadiga e alexitimia 

revelaram-se regressores significativos, com coeficientes de regressão estandardizados 



 

positivos (β) que indicaram uma associação entre o aumento destas variáveis e o aumento 

da sintomatologia de stresse. 

Discussão: Os resultados forneceram evidências preliminares sobre a relevância 

combinada de condições clínicas decorrentes da neurodegeneração e de processos de 

regulação emocional na explicação do stresse em pessoas com DcCNs. Dor neuropática, 

fadiga e alexitimia destacaram-se como variáveis relevantes, a considerar na investigação 

e na prática clínica (avaliação e intervenção) multidisciplinar dirigidas à referida 

população. 

Palavras-chave: neurodegeneração, modelo preditivo do stresse, dor neuropática, fadiga, 

alexitimia. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

Abstract 

Introduction: Neurodegenerative diseases (NCDs) are chronic, progressive, and 

potentially disabling, affecting millions of people worldwide. The clinical characteristics 

of these pathologies and their short- and/or long-term impact on patients' lives facilitate 

their co-occurrence with stress, potentiating the progression of NCDs. However, 

knowledge about the combined effect of clinical conditions associated with 

neurodegeneration and emotion regulation processes in explaining stress in people with 

NCDs is scarce. 

Objectives: This study aimed to develop and test a preliminary model of stress symptoms 

in people with NCDs, considering as explanatory variables neuropathic pain, fatigue, 

global disability (clinical conditions resulting from neurodegeneration), alexithymia, 

thought suppression, and mindfulness (emotion regulation processes). 

Method: This was a cross-sectional study with two independent convenience samples, 

matched for age, education, and biological sex. The clinical sample with NCSD included 

167 participants diagnosed with NCDs and without other neurological diseases. The 

community sample without neurological diseases included 179 participants without 

neurological diseases, recruited from the community. The following self-report 

instruments were used: Six-Item Cognitive Impairment Test, a Sociodemographic and 

Clinical Questionnaire, Visual Analog Scale of the Pain Detect Questionnaire, Stress 

Subscale of the Depression, Anxiety and Stress Scales-21, Visual Analog Scale of 

Fatigue, Toronto Alexithymia Scale-20, World Health Organization Disability 

Assessment Schedule-12 items, Mindfulness Subscale of the Self-Compassion Scale, and 

White Bear Suppression Inventory. 

Results: Stress symptoms and potential explanatory variables differed statistically 

between the two samples, except for difficulty identifying feelings (alexithymia), with a 

value close to the significance threshold, as well as mindfulness. These variables also 

correlated with stress symptoms and explained them in simple linear regressions in the 

clinical sample with NCDs, having been selected as covariates in the multiple linear 

regression model. The final model explained 42.7% of the variance in stress symptoms in 

participants with NCDs; neuropathic pain, fatigue, and alexithymia were significant 

regressors, with positive standardized regression coefficients (β) indicating an association 

between increased scores in these variables and increased stress symptoms. 



 

Discussion: The results provided preliminary evidence on the combined relevance of 

clinical conditions resulting from neurodegeneration and emotion regulation processes in 

explaining stress in people with NCDs. Neuropathic pain, fatigue, and alexithymia stood 

out as relevant variables to consider in multidisciplinary research and clinical practice 

(evaluation and intervention) aimed at this population. 

Keywords: neurodegeneration, predictive model of stress, neuropathic pain, fatigue, 

alexithymia.
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Introdução 

As doenças com condições neurodegenerativas (DcCNs), são um grupo de 

enfermidades específicas pela perda progressiva de neurónios nas áreas do sistema 

nervoso central (SNC), podendo provocar sintomas cognitivos e somáticos (Marchi et al., 

2021; Mayne et al., 2020). De um modo geral, estas doenças resultam na perda de 

estruturas neuronais ou na incapacidade dos neurónios desempenharem as suas funções 

de uma forma plena e saudável (Marchi et al., 2021). Estas doenças caracterizam-se pela 

sua natureza potencialmente incapacitante, progressiva e incurável, sendo frequentemente 

associadas a fatores genéticos (Love, 2004; Marchi et al., 2021). Constituem uma das 

causas mais comuns de mortalidade e de morbilidade. (Erkkinen et al., 2018).  

 Entre DcCNs, salientam-se a Esclerose Múltipla (EM), a Doença de Parkinson 

(DP) e a Esclerose Lateral Amiotrófica (ELA). A EM e a DP são particularmente 

relevantes por estarem entre as DcCNs com maior prevalência a nível mundial (Cabreira 

& Massano, 2019). Já a ELA destaca-se pela gravidade dos sintomas e pela reduzida 

expectativa de vida dos doentes, estimada entre 3 a 5 anos após o diagnóstico (Alencar et 

al., 2022). 

Considerando a International Classification of Diseases for Mortality and 

Morbidity Statistic (CID-11_MMS; World Health Organization, 2024), entre as doenças 

do sistema nervoso (SN), a DP e a ELA são classificadas como doenças 

neurodegenerativas, a primeira incluída no subgrupo das perturbações do movimento 

involuntário e a ELA considerada uma perturbação do neurónio motor. A EM, por sua 

vez, é classificada também como uma doença do SN, mas enquadrada no subgrupo de 

doenças desmielinizantes, ou seja, caracterizadas por danos na bainha de mielina, 

responsável pela proteção dos axónios nervosos e pela neurotransmissão (CID-11_MMS; 

World Health Organization, 2024).  

A DP é uma condição crónica que afeta o SN marcada por sintomas motores e não 

motores (Carod-Artal et al., 2007; De Rijk et al., 1997). É o distúrbio neurodegenerativo 

do movimento mais prevalente (De Rijk et al., 1997). Os seus principais sintomas motores 

incluem tremor, rigidez, bradicinesia (lentidão dos movimentos), acinesia (ausência ou 

extrema dificuldade em iniciar um movimento) e instabilidade postural (Balestrino & 

Schapira, 2020; Jankovic, 2008; Rinalduzzi et al., 2015; Schapira et al., 2017).  Além da 

instabilidade postural e das alterações na fala, ocorre também disfagia (dificuldade em 

mastigar e/ou engolir), embora, na maioria dos casos, manifeste-se em fases mais 
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avançadas da doença (Müller, et al., 2001). Em relação aos sintomas não motores os 

pacientes com DP podem apresentar fadiga, alterações do padrão do sono e perda de 

memória (Atik et al., 2016). Estima-se que, a nível global, cerca de 9.4 milhões de pessoas 

sejam afetadas por DP (Maserejian et al., 2020). Na Europa, estima-se que a prevalência 

varie entre 108 e 257 casos por cada 100.000 habitantes (Balestrino & Schapira, 2020). 

A DP afeta, em Portugal, 240 em cada 100 mil habitantes com 50 ou mais anos, sendo 

mais prevalente no sexo biológico masculino (Ferreira et al., 2017). Apesar de a origem 

exata da DP ainda não estar totalmente conhecida, acredita-se que fatores ambientais, 

como a exposição a pesticidas, poluentes e o consumo de tabaco, possam ter um papel 

significativo no seu desenvolvimento (Tolosa et al., 2021). 

A EM é uma das doenças com neurodegeneração mais vulneráveis e com extrema 

importância especialmente pela sua natureza crónica e por afetar predominantemente 

adultos jovens, entre os 20 e os 40 anos (Cardoso, 2010). Os sintomas da EM podem 

surgir em questão de horas ou se desenvolver ao longo de vários dias ou até semanas, 

frequentemente, manifestam-se entre 6 e 15 horas, dependendo do local e do tamanho da 

lesão (Silva & Silva, 2014). Os sintomas iniciais mais comuns, em ordem decrescente de 

frequência, incluem fraqueza motora, neurite retrobulbar (inflamação do nervo ótico), 

parestesias, marcha instável, vertigem, incontinência urinária (Kadhim et al., 2021; Silva 

&Silva, 2014). Em pessoas com EM processos como inflamação, desmielinização e 

neurodegeneração no SNC resultam numa variedade de sintomas que comprometem as 

funções motoras, cognitivas e sensoriais (Yamout & Alroughani, 2018). Esta doença pode 

apresentar-se sob diferentes formas clínicas, designadas por fenótipos. O mais prevalente 

é o fenótipo remitente-recorrente, identificado em cerca de 85% dos doentes, e 

caracteriza-se por episódios de surtos seguidos de fases de recuperação, que podem ser 

completas ou apenas parciais (Pozzilli et al., 2023). A forma progressiva primária, 

distingue-se por uma progressão constante da sintomatologia desde o início da doença, 

sem ocorrência clara de surtos, já a progressiva secundária corresponde a uma evolução 

clínica marcada por um agravamento contínuo da condição, com ou sem episódios de 

surtos, conduzindo a um aumento progressivo da incapacidade (Pozzilli et al., 2023).  

Existe ainda o subtipo progressivo-recidivante, no qual a progressão da doença é 

constante, mas com a presença simultânea de surtos (Pozzilli et al., 2023). Durante os 

surtos os portadores de EM podem perder parcial ou totalmente algumas funções 

fisiológicas, apresentando sintomas variados, como paralisia, hipoestesia (redução ou 

diminuição da sensibilidade em uma parte do corpo), perda de visão, diplopia ou ataxia 
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(Patti et al., 2012; Kadhim et al., 2021; Silva &Silva, 2014).  Estima-se que a doença 

atinja mais de 2.8 milhões de indivíduos em todo o mundo (Walton et al., 2020). Esta 

doença afeta predominantemente indivíduos do sexo biológico feminino (Hittle et al., 

2023). Na Europa, estima-se que a prevalência seja de aproximadamente 80 casos por 

cada 100.000 habitantes (Walton et al., 2020). Em Portugal, a prevalência bruta da EM é 

estimada em 64 casos por 100.000 habitantes (The Multiple Sclerosis International 

Federation, 2023). A etiologia da EM é heterogénea e resulta da interação entre fatores 

genéticos e ambientais. Predisposições genéticas específicas, associadas a fatores como 

o consumo de tabaco, défice de vitamina D e infeções virais, contribuem 

significativamente para o aumento do risco de desenvolvimento da EM (Dighriri et al., 

2023). 

A ELA é uma DcCNs mais prevalente que afeta os neurónios motores em adultos 

(Körner et al., 2015; Park & Yang, 2021; Valko & Ciesla, 2019). A sua progressão 

caracteriza-se por uma perda seletiva e contínua dos neurónios motores espinhais, 

bulbares e corticais, resultando em paralisia irreversível, disartria e disfagia, levando, 

eventualmente, à morte num período relativamente curto (Valko & Ciesla, 2019). A 

fraqueza muscular geralmente começa nos membros, sendo mais comum nos músculos 

distais do que nos proximais (Masrori & Van Damme, 2020). A prevalência desta doença 

no mundo é de 4.1 a 8.4 casos por 100.000 indivíduos (Aktekin & Uysal, 2020). Na 

Europa verifica-se uma prevalência de 3 e 5 casos para cada 100.000 habitantes (Conde 

et al., 2019). Em Portugal, a prevalência é de 10.32 casos de ELA por 100.000 habitantes, 

sendo a doença mais prevalente em homens do que em mulheres (Conde et al., 2019). 

Assim como outras doenças com neurodegeneração acredita-se que a ELA resulte de uma 

interação entre fatores genéticos, influências ambientais (toxinas e pesticidas), processos 

associados ao envelhecimento e tabagismo (Masrori & Van Damme, 2020; Pupillo et al., 

2018). 

Entre as consequências clínicas mais comuns das DcCNs destacam-se a 

incapacidade, que se manifesta através de limitações na mobilidade e nos autocuidados 

(Radi et al., 2014), a fadiga que afeta negativamente diversas áreas da vida, incluindo a 

profissional e a social (Herlofson & Kluger, 2017), e a dor neuropática, decorrente de 

lesões ou disfunções do sistema somatossensorial (Jensen et al., 2011; Moreno et al., 

2012) que interfere com as atividades diárias e o desempenho profissional (Van Velzen et 

al., 2020). Clinicamente pode surgir sob formas como sensação de queimadura, 
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parestesias, choques elétricos e hipersensibilidade térmica (Barros et al., 2016; Barone et 

al., 2009) 

 

Stresse em Doenças com Condições Neurodegenerativas 

No âmbito dos mecanismos associados às DcCNs, é essencial destacar o impacto 

do stresse, que constitui um dos mais relevantes fatores de risco, dado o seu estreito 

vínculo com o estilo de vida (Incerti et al., 2015). O momento e a incerteza do diagnóstico 

das DcCNs podem desencadear uma resposta significativa de elevados níveis de stresse 

e sofrimento (Hart et al., 2003). Este processo tende a agravar-se com a ocorrência de 

eventos adversos ao longo do curso da doença, como a progressão rápida do quadro 

clínico ou alterações significativas no estilo de vida, que não só podem intensificar os 

sintomas, como também comprometer a qualidade de vida (QoL) dos pacientes (Hart et 

al., 2003; Peña-Bautista et al., 2020). 

Embora a prevalência exata do stresse percecionado em pessoas com DP seja ainda 

desconhecida, este pode influenciar a manifestação de diversos sintomas motores e não 

motores ao longo de todas as fases da doença (Van Wamelen et al., 2020). Comumente, o 

stresse agrava os sintomas motores da DP, particularmente o tremor de repouso (Moore 

et al., 2001). Evidências empíricas suportam que eventos de stresse desempenham um 

papel relevante no mecanismo de degeneração dos neurónios dopaminérgicos (Wei et al., 

2018). Um estudo envolvendo pacientes com DP e indivíduos da população geral 

concluiu que os pacientes com DP possuem níveis mais elevados de stresse em 

comparação aos indivíduos da população geral (Van der Heide, Meinders et al., 2021).  

O stresse é amplamente reconhecido como um fator potencial que pode agravar os 

sintomas na EM (Apel et al., 2006; Mohr et al., 2004). Está implicado não só no início da 

patologia, como também nas recidivas e na sua progressão clínica (Alzahrani et al., 2019). 

Os sintomas de stresse têm sido associados a um maior risco de desenvolvimento de novas 

lesões no SNC (Mohr et al., 2004). O stresse tem sido identificado como um possível 

fator desencadeante de surtos (Barbosa et al., 2004). Indivíduos com EM tendem a 

enfrentar, elevados níveis de stresse devido à doença, os quais podem comprometer os 

recursos cognitivos e a gestão eficaz em situações de stresse (Schumann et al., 2012). O 

stresse revelou-se significativamente superior em pacientes com EM quando comparados 

com a indivíduos sem EM (Mendes, 2021).  

Na ELA, o stresse pode contribuir para a morte dos neurónios motores e facilitar a 

progressão da doença (Park & Yang, 2021). Paralelamente, o curso degenerativo da ELA 
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expõe os pacientes a uma variedade de fatores de stresse, tanto a curto, como a longo 

prazo (Matuz et al., 2010). 

 

Condições Clínicas Decorrentes da Neurodegeneração: Incapacidade Global, Dor 

Neuropática e Fadiga 

À medida que a DP progredi, o aumento da incapacidade e a perda de controlo sobre 

a própria vida tornam-se fontes adicionais de stresse (Apel & Zettl, 2006).  Relativamente 

às estratégias de resposta ao stresse e à sua ligação com a incapacidade, observou-se que 

uma resposta psicológica exacerbada e mal adaptativa se correlaciona com um aumento 

da incapacidade e com um maior risco de hospitalização (Clark et al., 2013). Indivíduos 

com esta doença manifestam maior dificuldade na realização de tarefas rotineiras, 

comparativamente ao grupo de controlo, devido ao declínio cognitivo e motor que estão 

decorrentes da doença (Felippe et al., 2014).  

O stresse em doentes com EM está associada a uma QoL reduzida e a um maior 

impacto da incapacidade, especialmente em indivíduos que já apresentam sequelas da 

doença (Geraldo et al., 2016). A incapacidade foi significativamente maior em doentes 

diagnosticados com EM, em comparação com a população geral sem EM (Carvalho et 

al., 2024). Indivíduos com EM apresentam stresse persistente, mesmo durante a remissão 

clínica da doença, o que pode desempenhar um papel relevante na fisiopatologia da 

progressão da incapacidade, como demonstrado na amostra estudada por Oliveira et al. 

(2014). 

Indivíduos com ELA enfrentam um agravamento contínuo das suas capacidades 

físicas e uma perda crescente na capacidade de comunicação (Körner et al., 2015). A 

perda da independência funcional provocada pela ELA tem um impacto profundo na vida 

dos pacientes, podendo resultar em isolamento social e aumentar os níveis de stresse 

(Leite & Constantini, 2017).  

Dados empíricos indicam que indivíduos com DcCNs (DP, EM, ELA) possuem 

níveis significativamente mais elevados de incapacidade global em comparação com 

pessoas sem doenças do foro neurológico (Ferreira, 2022; Pinto, 2022) e a incapacidade 

global revelou-se um preditor significativo da QoL nos referidos doentes (Carvalho et al., 

2022).  

Entre os sintomas não motores na DP, a fadiga é destacada como o mais prevalente. 

(Friedman et al., 2007), mais da metade dos doentes com DP relata que esta é um dos 
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sintomas mais severos (Morita et al., 2011). Doentes com DP relatam geralmente que o 

stresse agrava os seus sintomas motores (Van der Heide, Meinders et al., 2021). 

Foi identificada uma associação positiva entre a gravidade da fadiga e os sintomas 

de stresse em pacientes com EM (Salehpoor et al., 2012), sendo a fadiga mais prevalente 

nestes indivíduos do que na população geral sem EM e sem outras doenças neurológicas 

(Carvalho et al., 2019). A fadiga revelou-se um preditor significativo dos sintomas de 

stresse nestes pacientes (Carvalho et al., 2019). 

A fadiga também é um dos sintomas frequentemente relatados por indivíduos com 

ELA (Alencar et al., 2022; Ramirez et al., 2008), estando presente em 44.6% dos 

pacientes (Alencar et al., 2022). A fadiga exerce um impacto significativo e negativo na 

QoL dos pacientes que tende a gerar o seu isolamento social (Lou, 2003). Esses episódios 

de fadiga causam angústia e intensificam o stresse nos pacientes com ELA (Gibbons et 

al., 2018).  

Pacientes com DP apresentaram níveis de gravidade da dor neuropática 

significativamente mais elevados em comparação com grupos controle sem DP e sem dor 

neuropática, ajustados em relação à idade e género (Rana et al., 2018).  

Os doentes com EM relataram uma intensidade subjetiva de dor neuropática 

significativamente superior à endossada por indivíduos da população geral sem EM, 

ambos os grupos sem outras doenças neurológicas e equiparados em idade, sexo biológico 

e escolaridade (Carvalho et al., 2019). Além disso, a dor neuropática correlacionou-se 

com os sintomas de stresse, sendo identificada como um preditor desses sintomas 

(Carvalho et al., 2021). O stresse pode intensificar a dor neuropática e o curso da EM 

(Perissinotti & Pornoi, 2016). 

Desconhecem-se estudos que tenham avaliado a relação entre stresse e dor 

neuropática na ELA.  

 

Processos de Regulação Emocional: Alexitimia, Supressão Pensamento e 

Mindfulness 

A alexitimia caracteriza-se por apresentar dificuldades em identificar, distinguir e 

verbalizar emoções, associada a diversos problemas de saúde física e psicológica 

(Panayiotou et al., 2021). A literatura demonstra que tanto fatores genéticos quanto 

ambientais desempenham um papel relevante no desenvolvimento e manutenção da 

alexitimia (Panayiotou et al., 2021). Alguns autores consideram a alexitimia como um 

comportamento aprendido e propuseram que certas características servem como 
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estratégias de enfrentamento (Clayton, 2004; Elzinga et al., 2002), para atenuar emoções 

desagradáveis em contextos de stresse (Badura, 2003; Haviland et al., 1994). Evidências 

empíricas sobre estratégias de regulação emocional sugerem que a alexitimia está 

associada a um padrão de regulação inflexível, o que pode contribuir para níveis elevados 

de stresse (Ghorbani et al., 2017). De forma consistente, a alexitimia apresenta 

correlações positivas com estratégias reconhecidamente disfuncionais, como a não 

aceitação, o evitamento e a supressão experiencial, que tendem a intensificar e a aumentar 

a frequência de pensamentos e emoções indesejadas (Ghorbani et al., 2017).Indivíduos 

com alexitimia podem não ter uma incapacidade intrínseca para experienciar emoções, 

mas desenvolveram uma tendência a evitá-las, possivelmente devido à falta de 

competências adequadas de regulação emocional (Panayiotou et al., 2021), o que se 

traduz num repertório reduzido de estratégias para lidar com as emoções (Darrow & 

Follette, 2014).  

Pessoas com DP apresentam um desempenho inferior em atividades relacionadas à 

expressão e perceção de emoções em rostos (Jacobs et al., 1995). Mais recentemente, 

Dujardin et al. (2004) relataram dificuldades na interpretação de emoções faciais em 

indivíduos com DP já nos estágios iniciais da patologia. De forma complementar, Simons 

et al. (2004) observaram que, quando comparados com participantes saudáveis do grupo 

de controlo, os pacientes com DP apresentaram maior dificuldade em gerar expressões 

faciais emocionais. Evidências empíricas identificaram uma elevada prevalência de 

alexitimia nestes indivíduos, sugerindo que os sintomas de desregulação exercem um 

impacto significativo nesta população (Bogdanova & Cronin-Golomb, 2013; Honkalampi 

et al., 2000). Estima-se que entre 20 a 25% dos pacientes com DP apresentem sinais de 

alexitimia (Assogna et al., 2012; Costa & Caltagirone, 2016). 

Em indivíduos com EM a alexitimia manifesta-se sobretudo através da dificuldade 

em reconhecer e verbalizar emoções, da reduzida presença de fantasias (como a ausência 

de devaneios ou sonhos) e de uma comunicação focada essencialmente em factos e 

sintomas (Montreuil & Lyon-Caen, 1993). Carvalho e colaboradores (2023) conduziram 

um estudo com pacientes com EM e observaram que estes apresentavam níveis 

significativamente mais altos de alexitimia em comparação com indivíduos da população 

geral, ajustados por idade e sexo biológico, sem diagnóstico de EM ou outras doenças 

neurológicas. A alexitimia nestes doentes, está positivamente associado a sintomas 

psicopatológicos de stresse (Carvalho et al., 2019). 
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Em relação à ELA evidências empíricas sugerem que a alexitimia pode atuar como 

um mecanismo de defesa, auxiliando os pacientes a lidar com a angústia e a confrontação 

com a realidade da morte. Esses indivíduos demonstram maiores níveis de alexitimia, 

quando comparados com o grupo de controlo (Benbrika et al., 2018). Dados empíricos 

indicam que a alexitimia exerce um efeito prejudicial na QoL de indivíduos que vivem 

com doenças crónicas (Verissimo et al., 2001). No que diz respeito às doenças associadas 

a neurodegeneração, pacientes com estas patologias (e.g., DP, EM, ELA) apresentaram 

níveis mais elevados de alexitimia, comparativamente a indivíduos saudáveis (Assogna 

et al., 2012; Poletti et al., 2011). 

Destacar que a alexitimia pode ser entendida tanto como um traço de personalidade 

estável, associado a respostas desajustadas ao stresse, como também uma manifestação 

secundária desencadeada por experiências indutoras de stresse (Sifneos, 1973).  Nesta 

segunda perspetiva, a alexitimia funcionaria como um mecanismo de defesa, atuando 

como uma estratégia de coping (Parker et al., 1989). 

Pessoas com elevada reatividade emocional experienciam pensamentos e emoções 

aversivas com grande intensidade (Najmi & Nock, 2007). Para gerir essa carga 

emocional, podem recorrer a diversas estratégias de controlo mental na tentativa de 

reduzir o sofrimento associado. Uma dessas estratégias é a supressão dos pensamentos 

(Najmi & Nock, 2007). A supressão do pensamento é um dos processos do evitamento 

experiencial, que se caracteriza pela tendência de evitar sentimentos, sensações físicas e 

pensamentos percebidos como negativos, uma estratégia de controlo cognitivo utilizada, 

muitas vezes, pelas pessoas (Hayes et al. 2004; Najmi & Nock, 2007).  Algumas pessoas 

interpretam o conteúdo desses pensamentos como aversivo e atribuem lhes significados 

específicos, o que pode gerar intenso sofrimento emocional (Talask et al., 2018). Contudo, 

essa abordagem, paradoxalmente, tende a aumentar a frequência dos próprios 

pensamentos que se pretende evitar (Abramowitz et al., 2001; Wegner et al., 1994).  Este 

padrão pode manifestar-se no evitamento de consultas médicas ou na negligência da toma 

de medicação, resultando numa redução do bem-estar geral, tanto físico como psicológico 

(Trindade, 2018). Os pacientes podem alcançar um melhor ajustamento global à dor 

crónica ao reduzirem a tendência para o evitamento experiencial, adotando uma postura 

de aceitação e direcionando os seus esforços para objetivos alcançáveis (Esteve et al., 

2007). Essa luta constante com a dor e outras experiências negativas pode levar a que 

estas se tornem o foco central da vida diária, intensificando a sua presença e interferência 

(Costa & Pinto Gouveia 2013). Indivíduos com doenças crónicas tendem a apresentar 
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níveis mais elevados de evitamento experiencial em comparação com indivíduos 

saudáveis (Carvalho et al., 2024). Além disso, pacientes crónicos que manifestam altos 

índices de evitamento experiencial frequentemente relatam níveis superiores de stresse, 

evidenciando uma correlação entre essas variáveis no contexto das condições de saúde 

prolongadas (Carvalho et al., 2024).  

A influência do mindfulness na regulação emocional está relacionada à sua 

capacidade de diminuir reações negativas ao stresse e de promover um melhor controlo 

das emoções (Bullis et al., 2014), o que contribui para um aumento do bem-estar 

psicológico (Cheung & Ng, 2019; Freudenthaler et al., 2017). O mindfulness tem sido 

associado a uma regulação emocional mais eficaz, uma vez que contribui para (a) uma 

maior capacidade de diferenciar emoções, (b) uma recuperação emocional mais rápida 

após a exposição a estímulos negativos e (c) um elevado grau de envolvimento emocional 

diante de tais estímulos (Peixoto & Gondim, 2020). Estudos com populações clínicas e 

não clínicas mostram que níveis mais elevados de mindfulness se associam a estratégias 

de regulação emocional mais adaptativas (Coffey & Hartman, 2008; Erisman & Roemer, 

2010). 

A participação de pacientes com DP em intervenções baseadas na atenção plena 

contribuiu para mudanças positivas nas estratégias de enfrentamento (Fitzpatrick et al, 

2010). Esses resultados indicam que a atenção plena pode ser uma abordagem benéfica 

para indivíduos com DP. A intervenção baseada na atenção plena reduz os sintomas 

motores nestes, demonstrando ser especialmente benéfica na diminuição do stresse (Van 

der Heide, Speckens et al., 2021).  

Em relação à EM sentimentos fortalecidos de controle e aceitação podem atenuar 

o impacto psicológico e emocional associado a viver com uma condição crónica, 

contribuindo, simultaneamente, para melhorias no estado clínico, como a diminuição da 

fadiga (Bol et al., 2009; Trojan et al., 2007). Evidências empíricas sugerem que práticas 

de mindfulness podem beneficiar pacientes com EM, promovendo melhorias na QoL, 

bem como na saúde física e mental (Simpson et al., 2014), e em melhorar o stresse sentido 

por estes doentes (Simpson et al., 2022).  

Em indivíduos com ELA, indicam que, até o momento, algumas das abordagens 

clínicas mais promissoras para mitigar o sofrimento, fomentar o bem-estar psicológico e 

proporcionar suporte a pessoas que enfrentam esta condição crónica, fundamentam-se no 

conceito de atenção plena (Pagnini & Phillips, 2015). A prática da atenção plena está 
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associada a uma melhor QoL em pacientes com ELA (Pagnini et al., 2015). O treino de 

mindfulness contribui para a melhoria da aceitação da doença (Marconi et al., 2016).  

 As intervenções baseadas em mindfulness têm demonstrado ser um fator protetor 

eficaz na redução do sofrimento psicológico, na atenuação dos sintomas de várias doenças 

crónicas (Simpson et al., 2022), e como um fator de proteção contra o stresse (Soysa & 

Wilcomb, 2015). 

 

Objetivos do Estudo 

Embora a literatura teórica e empírica sugira que condições clínicas frequentes e 

processos psicológicos relacionados com a regulação emocional possam, em conjunto, 

explicar o stresse associado às DcCNs, são escassos os estudos que avaliaram o seu valor 

preditivo combinado. Neste contexto, o presente estudo pretendeu desenvolver e analisar 

um modelo preliminar que integrou os seguintes potenciais preditores dos sintomas 

psicopatológicos de stresse em pessoas com DcCNs: dor neuropática, fadiga, 

incapacidade global (condições clínicas frequentemente associadas à neurodegeneração), 

dificuldade em identificar sentimentos (alexitimia), supressão do pensamento e 

mindfulness (processos de regulação emocional).  

 

Material e Métodos 

Participantes 

Este estudo incluiu duas amostras independentes de adultos (18 ou mais anos de 

idade), recolhidas através do método de amostragem por conveniência (método não 

probabilístico): amostra clínica com DcCNs (DP, EM e ELA), composta por 167 

participantes diagnosticados com as referidas doenças, medicamente acompanhados em 

instituições hospitalares e recrutados na Associação Portuguesa de Doentes de Parkinson 

(APDPK), Sociedade Portuguesa de Esclerose Múltipla (SPEM) e na Associação 

Portuguesa de Esclerose Lateral Amiotrófica (APELA); amostra sem doenças 

neurológicas com 179 participantes pertencente à comunidade portuguesa que reportaram 

não possuir nenhum diagnóstico de doença neurológica (incluindo DcCNs), equiparada 

em idade, escolaridade e sexo biológico à amostra clínica com DcCNs e recrutada nos 

ciclos interpessoais dos investigadores e através da divulgação em redes sociais do projeto 

“Trajetórias de Saúde Mental em Doenças Com Condições Neurodegenerativas”, o qual 

inclui este estudo. 
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 Foram aplicados os seguintes critérios de exclusão: identificação de declínio 

cognitivo ligeiro em ambas as amostras; (b) presença de outras doenças neurológicas para 

além de DcCNs no grupo clínico com DcCNs; (c) existência de doenças do foro 

neurológico no grupo sem doença neurológicas. 

 

Instrumentos 

Segue-se a descrição dos instrumentos de autorresposta utilizados no presente 

estudo. 

 

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

versão portuguesa de Apóstolo et al., 2017). Este instrumento permite avaliar a 

deterioração cognitiva/ demência e é particularmente indicado para efetuar uma triagem 

(screening) do declínio cognitivo ligeiro (demência leve). Os resultados podem assumir 

valores entre 0-28 pontos. Uma pontuação ≥ 8 pontos foi adotada neste estudo como 

indicadora da presença de deterioração cognitiva, tendo em consideração que esta 

corresponde ao limite inferior do intervalo de confiança (8-11) encontrado para o ponto 

de corte global de 10 recomendado para a população Portuguesa e por ser também o ponto 

de corte sugerido para a versão original. 

 

Questionário Sociodemográfico e Clínico para Doentes com Condições 

Neurodegenerativas: (Carvalho & da Motta, 2022). Este questionário foi desenvolvido 

para ser utilizado no projeto de investigação “Trajetórias de Saúde Mental em Doentes 

com Esclerose Múltipla”. O conteúdo dos seus itens é apropriado para ser aplicado a 

pessoas com DcCNs. Neste estudo, foi usado para recolher os dados sociodemográficos 

(e.g., idade, sexo biológico, estado civil, escolaridade, situação profissional) e dados 

clínicos (e.g., diagnóstico de DcCNs, grau de incapacidade, idade em que foi 

diagnosticada a doença) da amostra clínica com DcCNs. As propriedades psicométricas 

deste questionário não foram estudadas, visto que os itens são independentes e não 

avaliam construtos comuns. As instruções do questionário foram adaptadas para poder 

ser administrado na amostra sem doenças neurológicas pertencente à comunidade 

portuguesa que reportaram não possuir nenhum diagnóstico de doença neurológica, sem 

que os conteúdos sofressem alterações. 
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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). PD-Q 

permite identificar as várias componentes de dor neuropática. Os três primeiros itens 

correspondem a três escalas analógicas visuais independentes que avaliam a intensidade 

subjetiva da dor no momento atual, a dor mais intensa sentida nas últimas quatro semanas, 

e a média de 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 no 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 da dor 

neuropática presente nas últimas quatro semanas. 

 

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

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

A DASS-21 é constituída por 21 afirmações que avaliam a existência de sintomatologia 

depressiva, ansiosa e de stresse, sentida na última semana, através de uma escala com 4 

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

das vezes). A consistência interna da subescala de stresse da DASS-21 foi α = .90 para a 

versão original e α = .81 para a versão Portuguesa. Na amostra clínica com DcCNs e na 

e na amostra sem doenças neurológicas do presente estudo, a escala de stresse da DASS-

21 exibiu, respetivamente, um α = .89 e um α = .88 

 

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

medida, como possui um formato analógico visual, mede a intensidade subjetiva da 

fadiga, através de três itens independentes correspondentes à intensidade da fadiga no 

momento atual, à intensidade mais forte de fadiga nas últimas quatro semanas, e à 

intensidade média da fadiga avaliada nas últimas quatro semanas. As três escalas visuais 

analógicas são independentes e possuem dez opções de resposta (0 = Ausência de fadiga; 

10 = Máximo de fadiga). Pontuações mais altas indicam uma maior intensidade subjetiva 

de fadiga. Foi empregue neste estudo, a escala visual analógica que avalia a intensidade 

média da fadiga nas últimas quatro semanas. Por ser um único item, não se analisou a sua 

consistência interna. 
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Toronto Alexithymia Scale-20 (TAS-20; versão original Bagby, R. M., Parker, J. D. A. & 

Taylor, G. J., 1994; Versão Portuguesa de Prazeres & Taylor, 2000). A TAS-20 permite 

medir o grau de alexitimia. É constituída por 20 itens e três subescalas: Alexitimia (7 

itens), Dificuldade em Descrever Sentimentos (5 itens), e Pensamento Orientado para o 

Exterior (8 itens). Os respondentes assinalam as respostas aos itens numa escala composta 

por 5 opções (1 = Discordo totalmente; 5 = Concordo totalmente). Quanto maior a 

pontuação, maior o grau de alexitimia. Este estudo incluiu apenas a subescala de 

Alexitimia devido à versão Portuguesa da subescala de Dificuldade em Descrever 

Sentimentos não apresentar valores adequados de consistência interna (entre α = .64 e α 

= .65) e as versões original e Portuguesa da subescala Pensamento Orientado para o 

Exterior exibirem igualmente uma baixa consistência interna (versão original: α = .58; 

versão portuguesa: entre α = .44 e α = .60). A dimensão Alexitimia mostrou valores da 

alfa de Cronbach apropriados nas versões originais (α = .86) e Portuguesa (entre α = .80 

e α = .83). Na amostra clínica com DcCNs e na amostra sem doenças neurológicas, a 

subescala Alexitimia mostrou valores de consistência interna, respetivamente, de α = .81 

e de α = .83.  

 

World Health Organization Disability Assessment Schedule – 12 itens (WHODAS; 

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

al., 2015). O WHODAS-12 avalia a perceção de incapacidade geral avaliada pelos 

respondentes no último mês. A sua versão reduzida, utilizada neste estudo, incluiu 12 

itens com uma escala de resposta de 5 pontos (1 = Nenhuma; 5 = Extrema ou não 

consegue fazer), distribuídos por seis dimensões: cognição, mobilidade autocuidado, 

relações interpessoais, atividade de vida e participação. Pontuações mais elevadas 

indicam maior incapacidade. Neste estudo usou-se a escala total. A consciência interna 

do WHODAS-12 não foi apresentada pelos seus autores originais. A versão Portuguesa 

revelou-se internamente consistente com valores de α = .86. Na amostra clínica com 

DcCNs obtiveram-se valores de α = .88, e na amostra sem doenças neurológicas obteve-

se um α = .90. 

 

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

2003; versão Portuguesa de Castilho & Pinto-Gouveia, 2015). A SCS um instrumento que 

avalia a autocompaixão através de 26 itens repartidos por seis subescalas: 

Calor/Compreensão, Humanidade Comum, Mindfulness, Sobreidentificação, 
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Autojulgamento e Isolamento. Os itens possuem uma escala de resposta de cinco pontos 

(1 = Quase nunca; 5 = Quase sempre). Neste estudo apenas a subescala de Mindfulness 

foi utilizada. As suas versões original e Portuguesa mostraram valores de consistência 

interna, respetivamente, de α = .75 e de α = .73. Neste estudo, a subescala de Mindfulness 

também exibiu valores apropriados de consistência interna, concretamente, α = .82 para 

a amostra clínica com DcCNs e α =.86 na amostra sem doenças neurológicas. 

 

White Bear Suppression Inventory (WBSI; versão original de Wegner, D. & Zanakos, 

S., 1994; versão Portuguesa de Pinto-Gouveia & Albuquerque, 2007). WBSI é composto 

por 15 itens que avaliam a supressão do pensamento numa escala de resposta de 5 pontos 

(1 = Discordo fortemente; 5 = Concordo fortemente). Pontuações mais elevadas indicam 

maior supressão do pensamento. Os valores de consistência interna da medida revelaram-

se apropriado para a versão original (variaram entre α = .87 e α =.89) e para a versão 

portuguesa (α = .90). O WBSI apresentou um α = .95 na amostra clínica com DcCNs e 

um α = .94 na amostra sem doenças neurológicas.   

 

Procedimentos 

Procedimentos Metodológicos 

Este estudo faz parte do projeto científico intitulado “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. Obteve parecer favorável da Comissão de Ética e Deontologia 

para a Investigação Científica (CEDIC) da Universidade Lusófona (Ref. CEDIC-2021-

07-01).  

No âmbito do referido projeto científico, foi garantida a autorização para uso dos 

instrumentos de medida pelos respetivos autores. As Direções da APDPK, da SPEM e da 

APELA autorizaram a divulgação interna do projeto de investigação a fim de serem 

recrutados os participantes da amostra clínica com DcCNs. Concretamente, estas 

instituições procederam à divulgação do projeto entre os seus sócios com DcCNs e 

recolheram os contactos daqueles que se disponibilizaram a participar nos estudos, 

assegurando, desta forma, a proteção dos seus dados pessoais. A divulgação do projeto 

no ceio dos contactos interpessoais dos investigadores e em redes sociais permitiram o 

recrutamento da amostra sem doenças neurológicas pertencente à comunidade portuguesa 

que reportaram não possuir nenhum diagnóstico de doença neurológica incluindo DcCNs. 
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As Direções da APDPK, da SPEM e da APELA, bem como os participantes das 

duas amostras deste estudo foram informados, por escrito, sobre os objetivos e relevância 

clínica do projeto de investigação em causa e respetivos estudo, bem como sobre o 

carácter voluntário da participação, a inexistência de custos e incentivos económicos 

associados à participação, a necessidade dos participantes assinarem o consentimento 

informado, a confidencialidade dos dados recolhidos, o uso destes somente para fins 

científicos, a possibilidade de desistência de participação sem repercussões de qualquer 

natureza para os próprios, a divulgação de resultados no âmbito do projeto em 

dissertações de mestrado, em eventos científicos e/ou em revistas científicas.  

O documento informativo sobre o projeto de investigação destinados à divulgação 

deste e um outro com o mesmo propósito apresentado a todos os participantes antes de 

assinarem o consentimento informado, também disponibilizam contactos dos 

investigadores destinados ao esclarecimento de dúvidas e/ou a obtenção de informação 

adicional.  

Todos os participantes responderam ao protocolo de avaliação em formato de 

papel ou numa plataforma online Qualtrics, na presença física ou virtual de um 

investigador. A presença de um investigador possibilita que este esclareça os participantes 

sobre eventuais informações/dúvidas, reduza dificuldades físicas que possam interferir 

com o preenchimento do protocolo de avaliação, principalmente, apresentadas pelos 

participantes com DcCNs, diminua estados de fadiga e de desconcentração durante a 

participação através da gestão de intervalos ou do agendamento da avaliação em várias 

secções e/ou seja prestado suporte emocional se e quando ocorrer desconforto resultantes 

da participação. 

As amostras foram constituídas entre dezembro de 2024 e maio de 2025. Os 

procedimentos adotados na investigação científica em causa respeitaram os princípios 

éticos da Convenção de Helsínquia (World Medical Association, 2013) e respetivas 

atualizações. 

 

Procedimentos Analíticos 

As análises estatísticas foram realizadas utilizando os softwares IBM Statistics 

Package for the Social Science (SPSS; v. 29 for Microsoft Windows, IBM Inc. Armonk, 

NY) e G*Power (v. 3.1.9.6). 

 Foram assegurados os pressupostos básicos de todos os testes estatísticos 

utilizados. 
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 De acordo com Marôco (2018), considerou-se que os instrumentos de medida 

administrados na amostra clínica com DcCNs e na amostra sem doenças neurológicas 

incluindo DcCNs apresentaram uma adequada consistência interna quando obtidos 

valores de alfa de Cronbach (α) ≥ .70.  

 A distribuição normal das variáveis contínuas, foi verificada com base nos valores 

de assimetria (Sk) < |3| e de achatamento (Ku) < |10| (Kline, 2023). 

 Valores de p  ≤ .05 identificaram a presença de significância estatística. 

Médias (M), desvios-padrão (DP), medianas (Md), valores mínimos e valores 

máximos forem empregues para obter a estatística descritiva das variáveis continuas. Na 

comparação das médias amostrais desta variáveis, utilizou-se o teste t-Student (t) para 

amostras independentes e o d de Cohen (d) e respetivos valores de referência para 

verificar a grandeza da magnitude do efeito para as diferenças significativas: magnitude 

pequena se d = 0.2; magnitude moderada se d = 0.5; magnitude grande se d = 0.8 (Cohen, 

1988). De acordo com Pestana e Gageiro (2008), a força das associações entre variáveis 

contínuas foi estimada através de correlações momento-produto de Pearson (r). 

Quanto às variáveis categoriais, a sua estatística descritiva foi estimada através do 

cálculo de frequências e percentagens e o teste do qui-quadrado (x²) foi usado para 

comparar as amostras deste estudo em relação as referidas variáveis categoriais. A 

magnitude do efeito para tabelas de contingência superiores a 2 x 2 foi obtida através do 

V de Cramer (V): valores de V próximos de 0 e de 1 sugerem, respetivamente, a 

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

 A fim de construir o modelo multivariado explicativo da sintomatologia de stresse, 

a analisar na amostra clínica com DcCNs, começou por se garantir, previamente, a 

dimensão mínima da referida amostra em função do número de variáveis explicativas ou 

preditores candidatos a integrar o modelo de regressão linear múltipla (RLM; método 

enter). Com este propósito, utilizou-se a fórmula apresentada por Green (1991): 50 + 8k 

(k = número de preditores). A seleção dos preditores do modelo de RLM obedeceu à 

seguinte ordem de etapas: (1) foram retidas as variáveis que se apresentaram diferenças 

significativas entre as amostras clínicas com DcCNs e na amostra sem doenças 

neurológicas pertencente à comunidade portuguesa que reportaram não possuir nenhum 

diagnóstico de doença neurológica incluindo DcCNs, sem considerar a magnitude do 

efeito destas diferenças, pois, valores tipicamente observados variam em função dos 

contextos (e.g., participantes, variáveis; Transparent Statistics in Human in HCI Working 

Group, 2019), magnitudes do efeito com uma grandeza fraca ou moderada mas superiores 
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aos valores tipicamente observados pode indicar um efeito relevante (Lindenau & 

Guimarães, 2012) e desconhecemos valores típicos para a totalidade das magnitudes do 

efeito obtidas neste estudo; (2) correlações estatisticamente significativas entre os 

potenciais preditores retidos na etapa anterior e os sintomas de stresse na amostra clínica 

com DcCNs; (3) potenciais preditores anteriormente selecionados que explicaram 

significativamente a sintomatologia de stresse em modelos de regressão linear simples 

(RLS) na amostra clínica com DcCNs. Asseguraram-se os pressupostos básicos das RLS 

e RLM da seguinte forma: distribuição normal e homogeneidade dos resíduos; 

normalidade da distribuição dos resíduos verificada pelo teste exato de Kolmogorov–

Smirnov; independência dos resíduos, confirmada pelo teste de Durbin-Watson; 

inexistência de multicolinearidade entre as covariáveis, analisada através de valores de r 

< .70, de variance inflaction factor (VIF) ≤ 5 e de tolerância próximos de 1 (Marôco, 

2018; Pestana & Gageiro, 2008). Identificaram-se e eliminaram-se da amostra clínica 

com DcCNs os outliers influentes nos resultados através da estatística dos resíduos 

(student deleted residual, centered leverage > 0.50, valores mínimos e máximos) e de 

valores exatos de p ≤ .05 correspondentes a cada studentized deleted residual (Aryadoust 

& Raquel, 2019; Marôco, 2018). A magnitude do efeito (fixed model, R2 increase) da 

RLM foi obtida através do teste f2 de Cohen e respetivos valores de referência: magnitude 

pequena se f2 = 0.02, magnitude moderada se f2 = 0.15, magnitude grande se f2 = 0.35 

(Cohen, 1988). 

  

Desenho do Estudo 

Este estudo apresenta uma natureza quantitativa, não experimental e transversal. 

 

Resultados 

Características sociodemográficas e clínicas da amostra 

A Tabela 1 apresenta as características sociodemográficas da amostra clínica com 

DcCNs e da amostra sem doenças neurológicas. 

Não se verificaram diferenças estatisticamente significativas entre os referidos 

grupos relativamente à idade, t(344) = -0.87, p = .387, número de anos de escolaridade, 

t(337.58) = -1.27, p = .205, sexo biológico χ²(1) = 3.06, p = .080. Estes resultados 

confirmaram a equiparação dos dois grupos relativamente à idade, escolaridade e sexo 

biológico, como descrito na secção Participantes. 
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Verificaram-se diferenças estatisticamente significativas entre os grupos no que 

respeita ao estado civil, χ²(3) = 90.17, p < .001, com a amostra clínica com DcCNs a 

apresentar aproximadamente o dobro de participantes divorciados. A situação profissional 

também revelou diferenças significativas entre as amostras, χ²(3) = 85.48, p < .001, sendo 

que a amostra clínica com DcCNs evidenciou uma maior percentagem de indivíduos 

desempregados, reformados e, como expectável, reformados definitiva e precocemente 

por invalidez, bem como uma menor quantidade de casos profissionalmente ativos e de 

estudantes, como se pode verificar na Tabela 1.  

 
Tabela 1  

Características Sociodemográficas da Amostra  

Amostra Clínica com DcCNs   Amostra sem doenças neurológicas  

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 para a amostra clínica com DcCNs e N = 179 para a amostra sem doenças neurológicas; DcCNs = doenças com condições 

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

 

As principais informações clínicas dos participantes com DcCNs estão 

sintetizadas na Tabela 2. Como se observa, o diagnóstico foi, em média, estabelecido 

durante a meia-idade, sendo a duração média das DcCNs de aproximadamente 9 anos. 

Entre os indivíduos com EM a maioria relatou apresentar o fenótipo recidivante-

remitente, seguido, por ordem decrescente de frequência, pelos fenótipos EM progressiva 

primária, EM progressiva secundária e EM progressiva-recidivante. Uma pequena 

percentagem dos participantes com EM (7.3%; n = 8) indicou não saber ou não ter certeza 
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quanto ao fenótipo. Relativamente aos doentes reformados por invalidez permanente em 

consequência das DcCNs (n = 52), a EM foi identificada como a principal causa de 

reforma, seguida da DP e 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 condições neurodegenerativas      

Esclerose Múltipla 110   65.9 
 

Doença de Parkinson 34   20.4 
 

Esclerose Lateral Amiotrófica 23   13.8 
 

Fenótipo clínico da esclerose múltipla (n = 110)     
 

Recidivante-remitente 63   57.3 
 

Progressiva secundária 17   15.5 
 

Progressiva primária 20   18.2 
 

Progressiva-recidivante 2   1.8 
 

Não sabe/não tem a certeza 8   7.3 
 

Reforma definitiva por invalidez (n = 52)     
 

Esclerose Múltipla 26   50.9 
 

Doença de Parkinson 14   26.4 
 

Esclerose Lateral Amiotrófica 12   22.6 
 

Nota.; N = 167; M = média; DP = desvio padrão; Md = mediana; Min = valor mínimo; Máx = valor máximo. 

 

Comparação dos sintomas de stresse e das potenciais variáveis explicativas destes 

sintomas nas amostras com condições neurodegenerativas e sem doenças 

neurológicas  

A Tabela 3 disponibiliza a estatística descritiva para os sintomas de stresse e 

potenciais variáveis explicativas desta sintomatologia - dor neuropática, fadiga, 

incapacidade global (condições clínicas frequentemente associadas à neurodegeneração) 

– alexitimia, supressão do pensamento e mindfulness (processos de regulação emocional) 
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- da amostra clínica com DcCNs e da amostra sem doenças neurológicas, bem a 

comparação das médias amostrais das referidas variáveis. 

 

Tabela 3 
Médias, Desvios-padrão, Medianas, Valores Mínimos e Máximos das Variáveis em Estudo e sua Comparação na Amostra 

Clínica com DcCNs e da Amostra Sem Doenças Neurológica.  

Amostra clínica com 

DcCNs  
 Amostra sem doenças 

neurológicas  
 

t 
 

p 
 

d 
Variável 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 2.55 

Fadiga (EAVF) 5.96 2.11 6 0 10 3.98 2.46 4 0 10 8.01 <.001 2.30 

Incapacidade global 

(WHODAS) 
29.65 10.23 29 12 60 19.54 7.50 17 12 52 10.48 <.001 8.93 

Alexitimia-Dificuldades em 

identificar sentimentos 

(TAS-20) 
15.96 7.15 15 7 35 14.59 6.51 14 7 35    -1.88 .062 6.83 

Supressão do pensamento 

(WBSI) 
47.86 14.85 50 15 75 44.08 13.95 43 15 75 2.44 .015 14.39 

Mindfulness (SCS) 10.24 2.99 9.75 3.25 16.25 10.76 2.67 10.75 3.25 10.25 1.74 .084 2.83 

Sintomas de stresse (DASS-

21) 
2.68 3.48 1 0 14 1.31 2.54 0 0 14 4.17 <.001 3.03 

Nota. N = 167 para a amostra clínica com DcCNs e N = 179 para a amostra sem doenças neurológicas; 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; TAS-20 = Toronto Alexithymia Scale-20; WBSI = White Bear 

Suppression Inventory; SCS = Self-Compassion Scale; DASS-21 = Depression, Anxiety and Stress Scales-21. 

**p ≤ .01; * p ≤ .05. 

 

O grupo clínico caracterizou-se por apresentar médias significativamente 

superiores relativamente aos sintomas de stresse, dor neuropática, fadiga, incapacidade 

global e supressão do pensamento. A alexitimia e o mindfulness não se diferenciaram na 

amostra clínica com DcCNs e na amostra sem doenças neurológicas, embora a diferença 

encontrada para a alexitimia se encontre próximo limite da significância (p = .062; Tabela 

3). Perante este último resultado relativo ao nível de significância da alexitimia, obtido 

nesta primeira etapa de seleção das covariáveis a integrar no modelo de RLM explicativo 

dos sintomas de stresse do presente estudo exploratório, considerámos prematuro excluir 

a referida variável. Assim, foram retidas e integraram a fase seguinte de seleção das 

covariáveis da RLM, as seguintes: dor neuropática, fadiga, incapacidade global, 

alexitimia e supressão do pensamento. Ainda que, pelos motivos referidos na secção 

Procedimentos, as magnitudes dos efeitos não tenham integrado os procedimentos de 

seleção das potenciais covariáveis da RLM, saliente-se, a título elucidativo, que tais 

magnitudes foram grandes para a incapacidade global e supressão do pensamento e 
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moderadas para dor neuropática e fadiga. A diferença significativa para os sintomas de 

stresse (variável dependente do modelo de RLM) também revelou uma magnitude do 

efeito grande, de acordo com Cohen (1988; Tabela 3).  

 

Correlações de Pearson entre as variáveis em estudo nos participantes com 

neurodegeneração 

A Tabela 4 apresenta a matriz de correlações de Pearson para as possíveis co-

variáveis da RLM selecionadas na fase anterior, obtida na amostra clínica com DcCNs.  

 

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. 

1. Idade -         

2. Escolaridade (anos) -.35** -        

3. Duração da doença (meses) .13 .07 -       

4. Dor neuropática (PD-Q) .11 -.15** .06 -      

5. Fadiga (EVAF) -.04 -.02 .08 .51** -     

6. Incapacidade global 

(WHODAS) .15* -.17** -.18 .50** .60** -    

7. Alexitimia-Dificuldades em 

identificar sentimentos (TAS-

20) 
-.16** -.09 -.20 .16** .43** .46** -   

8. Supressão do pensamento 

(WBSI) -.15** -.08 -.18 .21** .33** .33** .47** -  

9. Sintomas de stresse (DASS- 

21) -.07 -.02 -.11 .32** .45** .46** .50** .40** - 

Nota. N = 167; DcCNs = Doenças com condições neurodegenerativas; PD-Q = Escala Analógica Visual do Pain Detect Questionnaire; 

EAVF = Escala Analógica Visual da Fadiga; WHODAS = World Health Organization Disability Assessment Schedule-12 items; TAS-20 = 

Toronto Alexithymia Scale-20; WBSI = White Bear Suppression Inventory; DASS-21 = Depression, Anxiety and Stress Scales-21. 

**p ≤ .01; * p ≤ .05. 

 

Nesta segunda etapa de construção do modelo multivariado de stresse, analisado 

nos participantes com DcCNs, foram incluídas as variáveis: idade, anos escolaridade e 

duração da doença, por não se correlacionarem significativamente com os sintomas 

psicopatológicos de stresse (Tabela 4). Aquelas variáveis que apresentaram corelações 

significativas (p ≤ .001) com tais sintomas, nomeadamente, incapacidade global, dor 

neuropática, fadiga, alexitimia e supressão do pensamento (Tabela 4) foram retidas como 

covariáveis e contempladas na terceira fase de construção do modelo de RLM, 

posteriormente apresentada. 
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Todos os pares de variáveis apresentaram valores de correlação de Pearson (r) < 

.70 (Tabela 4), sugerido a ausência de colinearidade. 

 

Modelos de regressão linear simples para os potenciais preditores dos sintomas de 

stresse nos participantes com neurodegeneração 

A Tabela 5 apresenta resultados dos modelos de RLS dos sintomas de stresse, 

analisados na amostra clínica com DcCNs. Estes modelos, incluídos na última etapa de 

seleção das potenciais variáveis explicativas dos sintomas de stresse do modelo de RLM, 

foram compostos pelos regressores anteriormente selecionados (cf. Tabela 4). Todos os 

modelos de RLS mostraram significância estatística para p < .001. Os seus coeficientes 

de regressão estandardizados (β) positivos indicaram que maiores valores de dor 

neuropática, fadiga, incapacidade geral, alexitimia e supressão do pensamento 

associaram-se à presença de maior sintomatologia de stresse (Tabela 5).  

 

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 

Alexitimia-Dificuldades em identificar sentimentos (TAS-20) .50 .246 .50 <.001 

Supressão do pensamento (WBSI) .40 .159 .40 <.001 

Nota. N = 167; DcCNs = Doenças com condições neurodegenerativas; PD-Q = Escala Analógica Visual do Pain Detect Questionnaire; 

EAVF = Escala Analógica Visual da Fadiga; WHODAS = World Health Organization Disability Assessment Schedule-12 items; TAS-20 = 

Toronto Alexithymia Scale-20; WBSI = White Bear Suppression Inventory. 

 

 Devido aos modelos de RLS que incluíram como regressores, dor neuropática, 

fadiga, incapacidade global, alexitimia e supressão do pensamento terem mostrado 

significância estatística (tabela 5), foram posteriormente inseridos no modelo 

multivariado (i.é, na RLM) dos sintomas de stress. 

 

 

 

 



 

23 
 

Modelos de regressão linear múltipla para os sintomas de stresse nos participantes 

com neurodegeneração 

 A RLM foi analisada na amostra com DcCNs. 

O cálculo à priori do número mínimo de casos necessários para testar o modelo 

de RLM baseou-se na fórmula proposta por Green (1991): N > 50 + 8K, na qual k 

corresponde ao número de preditores. Considerando até nove covariáveis (idade, 

escolaridade, duração da doença, dor neuropática, fadiga, incapacidade global, alexitimia, 

supressão do pensamento e mindfulness), a aplicação da fórmula resultou em N = 122. 

Esse valor é inferior ao tamanho da amostra clínica com DcCNs utilizada no presente 

estudo (N = 167). Dessa forma, foi garantido, à priori, que o modelo de RLM possuiria 

um poder estatístico suficiente para detetar um efeito de tamanho médio (com nível de 

significância α = .05 e poder de 80%), bem como a estabilidade das estimativas dos seus 

coeficientes, reduzindo o impacto de flutuações aleatórias associadas a amostras 

pequenas (Green, 1991). 

 Na RLM, as covariáveis selecionadas durante a construção do modelo foram 

inseridas em blocos conforme a sua natureza: o primeiro bloco incluiu dor neuropática, 

fadiga e incapacidade global (condições clínicas frequentemente associadas à 

neurodegeneração); o segundo bloco incluiu alexitimia e supressão do pensamento 

(processos relacionados à regulação emocional).  

Posteriormente, foram sequencialmente eliminados 11 outliers que influenciavam 

os resultados da RLM. Após essa exclusão, a dimensão da referida amostra manteve-se 

adequado (N = 156), ainda superior ao número mínimo de casos recomendado pela 

fórmula de Green (1991), N = 122, assegurando, à priori, o poder estatístico suficiente 

para inferências válidas.  

 O modelo final de RLM explicou 42.7% da variância dos sintomas de stresse nos 

participantes com DcCNs. Neste modelo, as variáveis: dor neuropática, fadiga e 

alexitimia apresentaram efeitos estatisticamente significativos (Modelo 2; Tabela 6). Os 

valores de β destas covariáveis foram positivos (Modelo 2; Tabela 6), indicando que que 

o aumento dos níveis de dor neuropática, fadiga e alexitimia associou-se ao aumento dos 

sintomas psicopatológicos de stresse.  

Considerando o modelo final de RLM com cinco preditores, nível de significância α = 

.05 e uma amostra de 156 participantes, obteve-se uma magnitude do efeito grande (f² = 

0.80; Cohen, 1988), com poder estatístico máximo (1.00) para detetar esse efeito. Estes 

resultados sugerem que o modelo apresentou sensibilidade estatística adequada (i.e., 
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poder suficiente) para identificar a magnitude real da relação entre variáveis quando esta 

está presente, reduzindo a probabilidade de ocorrência de erros do tipo II ou, por outras 

palavras, de falsos negativos (não identificação do efeito estatístico quando este, de facto, 

existe; Cohen, 1988). 

 

Tabela 6 

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

 

 
Modelo                                  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Nota. N = 156; DcCNs = Doenças com condições neurodegenerativas; PD-Q = Escala Analógica Visual do Pain Detect Questionnaire; 

EAVF = Escala Analógica Visual da Fadiga; WHODAS = World Health Organization Disability Assessment Schedule-12 items; TAS-

20 = Toronto Alexithymia Scale-20; WBSI = White Bear Suppression Inventory. 

  

O Modelo 1 (Tabela 6), constituído pelas covariáveis relacionadas com condições 

clínicas comuns na neurodegeneração (dor neuropática, fadiga e incapacidade global) 

explicou 32.1% da variância dos sintomas de stresse (Tabela 6). A análise da estatística F 

para a mudança entre modelos indicou uma melhoria significativa na explicação dos 

sintomas de stresse, com aumento de 10.6% da variância explicada (p < .001) ao transitar 

do Modelo 1 para o Modelo 2.  

O Modelo 2 (Tabela 6), que incluiu as condições clínicas do Modelo 1 acrescidas 

dos processos de regulação emocional (alexitimia e supressão do pensamento), explicou 

Modelo 1 .334 .321 - < .001 

Dor neuropática (PD-Q) .19 .026 

Fadiga (EVAF) .34 < .001 

Incapacidade global (WHODAS) .16 0.48 

Modelo 2 

Dor neuropática (PD-Q) .25 .002 

Fadiga (EVAF) .24 .003 

.445 .427 - < .001 

Incapacidade global (WHODAS) 02 .832 

Alexitimia-Dificuldades em identificar sentimentos (TAS-20) 
.35 < .001 

 

Supressão do pensamento (WBSI) .07 .286 

p β R² Ajustado 
 

r 
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uma maior proporção da variância (42.7%; Tabela 6). A estatística da mudança confirmou 

que essas variáveis adicionais melhoraram significativamente a explicação dos sintomas 

de stresse em 10.06% (p < .001). Note-se que, neste modelo, a covariável incapacidade 

global deixou de apresentar significância estatística, sugerindo que a inclusão dos 

processos emocionais absorveu parte da variância explicada previamente por esta 

variável. Além disto, a supressão do pensamento não contribuiu de forma estatisticamente 

significativa para explicar os sintomas de stresse neste modelo (Tabela 6). 

 Em resumo, o Modelo 2 revelou-se estatisticamente superior ao Modelo 1 para 

explicar a variância dos sintomas de stresse (Tabela 6), evidenciando que os processos de 

regulação emocional contribuíram de forma estatisticamente significativa para a variância 

explicada, para além das condições clínicas associadas, mas com repercussão na 

significância do regressor incapacidade global. 

 

Discussão 

Considerando que o stresse pode facilitar o início e a progressão de DcCNs 

(Alzahrani et al., 2019; Artemiadis et al., 2011; Matuz et al., 2010; Van Wamelen et al., 

2020), bem como a escassez de estudos empíricos sobre o efeito combinado de variáveis 

de distinta natureza na explicação do stresse nos referidos doentes, o presente estudo 

desenvolveu e explorou um modelo explicativo dos sintomas de stresse em indivíduos 

com EM, DP e ELA (DcCNs). O modelo incluiu como variáveis explicativas, condições 

clínicas frequentemente associadas à neurodegeneração, nomeadamente, dor neuropática, 

fadiga e incapacidade global, bem como processos de regulação emocional, em concreto, 

alexitimia, supressão do pensamento e mindfulness. O estudo, também permitiu 

caracterizar pessoas com DcCNs comparativamente a indivíduos sem patologias 

neurológicas, em relação às variáveis descritas. Esta comparação visou, principalmente, 

desenvolver um modelo de stresse composto por variáveis explicativas que melhor 

especificasse as necessidades clínicas dos doentes.  

Os doentes com neurodegeneração (EM, DP e ELA) que participaram no presente 

estudo, apresentaram, no momento em que receberam o diagnóstico, uma idade média 

(39.75 anos) situada na faixa etária da meia-idade (World Health Organization, 2015). 

Embora não tenhamos tido acesso a bases de dados clínicos abrangentes, nem a estudos 

com amostras representativas de pacientes com EM, DP e ELA, estudos prévios, 

realizados em amostras de conveniência compostas por participantes com as mesmas 
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patologias, encontraram uma média de idades dos doentes quando foram diagnosticados, 

próxima da obtida neste estudo (aproximadamente, superior em 8 anos) e igualmente 

situada na faixa etária da meia-idade (Ferreira, 2022; Pinto, 2022). Esta tendência média 

relativa ao início das referidas DcCNs ocorrerem na meia-idade dos doentes pode ter 

refletido a heterogeneidade temporal do início das três doenças: a EM tende a manifestar-

se em adultos jovens, tipicamente entre os 20 e 40 anos (Filippi et al., 2018; McGinleu et 

al., 2021); a DP tende a ser diagnosticada entre os 85 e 89 anos de idade (Post et al., 

2020); o início da ELA situa-se tendencialmente entre os 58-60 anos (Masrori & Van 

Damme, 2020; Talbott et al., 2016). Apesar desta heterogeneidade, o início das DcCNs 

situado, em média, no final da terceira década da vida dos participantes deste estudo, 

reforça a necessidade da clínica e da investigação se focarem em mitigar as consequências 

físicas e mentais potencialmente devastadoras das DcCNs, sobejamente referidas na 

literatura científica (Cannon & Greenamyre, 2011). 

Os participantes com DcCNs deste estudo também se caracterizaram por serem 

maioritariamente mulheres (56.9%), um resultado consistente com outras evidências 

empíricas obtidas em doentes portugueses com EM, DP e ELA (Ferreira, 2022; Pinto, 

2022). Estudos epidemiológicos efetuados em doentes com EM (Atlas of MS, 2020), 

concluíram, igualmente, que a maioria (65%) dos doentes são mulheres. A predominância 

de DcCNs no sexo biológico feminino por nós encontrada pode ter resultado da maioria 

dos participantes terem sido diagnosticados com EM. Esta possibilidade é suportada por 

outros estudos que encontraram mais mulheres com EM, comparativamente aos homens 

(Dobson & Giovannoni, 2019; Hittle et al., 2023) e que identificaram uma maior 

frequência de doentes do sexo biológico masculino com DP (Ben-Shlomo, 2024; Ferreira 

et al., 2017) e com a ELA (Conde et al., 2019). 

Relativamente ao exercício da profissão, os reformados foram cerca de quatro vezes 

mais entre os participantes com DcCNs, comparativamente aos participantes reformados 

sem doenças neurológicas, os primeiros maioritariamente em consequência da 

incapacidade resultante das DcCNs. Este resultado é consistente com evidências 

anteriores que indicam uma alta prevalência de reforma antecipada por invalidez em 

doentes com EM (Rentes, 2022; Rommer et al., 2019; Tinghög et al., 2013; Vitturi et al., 

2022), com DP (Martikainen et al., 2006) e com ELA (Bryan et al., 2016). 

O conjunto de doentes com DcCNs caracterizaram-se também por endossarem 

maior sintomatologia de stresse em comparação com os participantes sem doenças 

neurológicas. Este resultado está alinhado com resultados de estudos prévios que sugerem 
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uma associação frequente entre doenças neurodegenerativas e sintomas psicopatológicos 

(Levenson et al., 2014), incluindo o stresse (Song et al., 2020) e que encontraram níveis 

de stresse superiores numa amostra de pacientes com EM, DP e ELA, comparativamente 

a indivíduos sem doenças neurológicas (Costa, 2022).Também evidências empíricas 

obtidas apenas em doentes com EM (Karimi et al., 2020; Mendes, 2021; Shin et al., 2019), 

com DP (Hsu et al., 2015; Van der Heide, Speckens et al.,2021) e com ELA (Matuz et al., 

2010; Park & Yang, 2021;) sugerem maiores níveis de stresses nestes doentes do que em 

pessoas  saudáveis. 

A amostra clínica com DcCNs apresentou níveis superiores de dor neuropática, 

fadiga e incapacidade global em comparação com a amostra sem doença neurológica. 

Este resultado está em consonância com evidências empíricas anteriores, refletindo o 

impacto característico da neurodegeneração (Van Hecke et al., 2014). 

Trabalhos como os de Cherif et al. (2020), Fu et al. (2023) e Marques & Brefel-

Courbon (2021) salientam a dor neuropática como um sintoma frequente em doenças com 

neurodegeneração. Pesquisas realizadas em Portugal em doentes com EM (Carvalho et 

al., 2023; Mendes, 2021; Rodrigues, 2021) e em amostras compostas por EM, DP e ELA 

(Costa, 2022; Ferreira, 2022; Marquês, 2022; Pinto, 2022; Rentes, 2022), também 

encontraram maiores níveis subjetivos de dor neuropática nos referidos doentes quando 

comparados com amostras sem doenças neurológicas. Resultados comparativos similares 

ao encontrado neste estudo para a dor neuropática também se verificaram em doentes com 

DP em comparação com o grupo de controlo (Adewusi et al., 2018). 

Similar à dor neuropática, os nossos resultados indicam a presença de níveis 

elevados de fadiga nas DcCNs, corroborada pela literatura científica. Por exemplo, Morris 

et al. (2015) destacaram que indivíduos com doenças neurodegenerativas e 

neuroinflamatórias tendem a sentir-se fatigados. Este sintoma que interfere de forma 

relevante no desempenho das atividades quotidianas de pessoas com DcCNs (Alencar et 

al., 2022; Kluger, 2017), foi encontrado em percentagens elevadas de doentes com EM 

(80%; Morris & Maes, 2013) e com DP (entre 37% e 57%; Beiske & Svensson, 2010). 

Estudos efetuados em grupos de indivíduos com EM, DP e ELA, concluíram, tal como 

neste estudo, que estes relataram níveis superiores de fadiga do que pessoas da 

comunidade sem doenças neurológicas (Costa, 2022; Rentes, 2022). Também indivíduos 

com EM revelaram níveis superiores de fadiga quando comparados com pessoas sem 

doenças neurológicas (Carvalho et al., 2019; Mendes, 2021; Nagaraj et al., 2013) e, no 

caso de pacientes com DP (Diaconu et al., 2024; Grace et al., 2007) e com ELA (Hamad 
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et al., 2024), observaram-se igualmente valores mais elevados relativamente ao grupo de 

controlo. O resultado que indicou que a amostra clínica com DcCNs se caracterizaram 

por apresentar maior incapacidade global, em comparação à amostra sem doenças 

neurológicas, foi igualmente encontrado em estudos anteriores realizados amostras de 

doentes com EM, DP e ELA (Costa, 2022; Pinto, 2022) e apenas com EM (Carvalho et 

al., 2021, 2024) e está alinhado com a evidência de que patologias do foro neurológico, 

incluindo EM e DP, constituem uma das principais causas de incapacidade na população 

mundial (Feigin et al., 2020).  

Relativamente aos processos de regulação emocional, a amostra clínica com DcCNs 

não apresentou maior dificuldade em identificar emoções, em comparação com a amostra 

sem doenças neurológicas. Porém, o resultado estatístico para esta não diferenciação 

situou-se próximo do valor de significância usado (p ≤ .05). Este dado, conjuntamente 

com estudos que constataram que indivíduos com EM (Carvalho et al., 2019, 2023; 

Christopoulos et al., 2020; Matos, 2020; Mendes, 2021) e com diversas DcCNs (EM, DP, 

ELA; Costa, 2024) apresentaram, respetivamente, maiores níveis de alexitimia total 

(incluiu dificuldade em identificar e expressar emoções e pensamento externamente 

orientado) e maior dificuldade em identificar as emoções, em comparação com indivíduos 

sem doenças neurológicas, acrescidos de estudos que verificaram maior dificuldade em 

identificar as emoções em doentes com DP quando comparados com pessoas saudáveis 

(Assogna et al., 2012; Poletti et al., 2011) e em pacientes com ELA em comparação com 

um grupo de controlo (Benbrika et al., 2018; Costa et al., 2022), leva-nos a colocar a 

possibilidade do resultado deste estudo poder refletir um efeito de grupo (a necessitar de 

confirmação futura). Esta possível explicação para o resultado em causa baseia-se 

também na literatura que conceptualiza a alexitimia como um processo de regulação 

emocional inflexível (Luminet et al., 2021), uma forma de evitar experienciar emoções 

intensas e negativas (Marchesi et. al., 2014), como empiricamente verificado 

(Constantinou et al., 2014). 

Relativamente aos níveis de supressão do pensamento, verificou-se que estes 

caracterizam os doentes com DcCNs em comparação com indivíduos sem doenças 

neurológicas, este resultado é corroborado por estudos anteriores que compararam, quer 

amostras com iguais condições (Costa, 2024), quer participantes com EM e sem doenças 

neurológicas (Carvalho et al., 2019; Matos, 2020; Mendes, 2021).O mencionado 

resultado deste estudo para a supressão do pensamento também é apoiado, quer por um 

estudo de revisão efetuado por Wierenga et al. (2017), que sugere uma possível relação 
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entre doenças crónicas e dificuldades dos doentes em regular de forma eficaz as respostas 

emocionais desencadeadas por situações perturbadoras relacionadas com a sua condição 

clínica, quer pela conceptualização teórica da supressão do pensamento.   

Em relação ao nosso resultado comparativo para o mindfulness, este processo de 

regulação emocional, não se diferenciou entre os indivíduos com DcCNs e sem doenças 

neurológicas, tal como noutros estudos que compararam amostras similares (Portela, 

2024) e doentes com EM com pessoas sem doenças do foro neurológico (Mendes, 2021). 

No entanto, os resultados destes estudos e do nosso, por serem exploratórios e não 

generalizáveis, requerem prudência na sua interpretação, por forma a não se concluir 

precipitadamente que os pacientes com DcCNs não se distinguiram dos participantes sem 

doenças neurológicas em relação ao uso do mindfulness enquanto processo de regulação 

emocional. Esta atitude prudente torna-se ainda mais pertinente ao se considerar estudos 

que sugeriram que a neurodegeneração pode afetar estruturas e regiões cerebrais 

envolvidas na capacidade em regular as emoções, tal como verificado na DP, na doença 

de Huntington, entre outras doenças neurodegenerativas (Löffler et al., 2016), que doentes 

com EM tendem a apresentar dificuldades em regular as emoções (Phillips et al, 2014), 

bem como a existências de uma possível associação entre a presença de doenças crónicas 

e desregulação emocional (Wierenga et al., 2017). 

Os resultados preliminares obtidos neste estudo sobre o modelo desenvolvido, 

explicativo dos sintomas de stresse nas DcCNs, indicaram que este foi estatisticamente 

significativo e capaz de explicar uma proporção expressiva da variância dos sintomas de 

stresse (42.7%). A elevada magnitude do efeito obtida para o modelo, traduz a relevância 

e pertinência da sua aplicabilidade, destacando a contribuição conjunta da dor neuropática 

e da fadiga enquanto condições clínicas associadas à neurodegeneração e da alexitimia 

como processos de regulação emocional. A constatação de que aumentos nestas variáveis 

explicaram maiores níveis de sintomas de stresse, indicou que o modelo é apropriado para 

identificar fatores de vulnerabilidade a esta sintomatologia na referida população clínica. 

A dor neuropática destacou-se como uma das condições clínicas resultantes da 

neurodegeneração explicativa dos sintomas de stresse no supramencionado modelo, 

informando sobre a pertinência de ser considerada na compreensão do stresse em pessoas 

com DcCNs. A sua identificação como fator de vulnerabilidade noutros estudos efetuados 

em doentes com EM (Carvalho et al., 2019; Khedr et al., 2022; Rivel et al., 2024) e numa 

amostra combinada de EM, DP e ELA (Ferreira, 2022), acrescenta robustez ao resultado 

deste estudo e à sua aplicabilidade. O mesmo raciocínio é aplicável ao contributo 

https://www.google.com/search?client=safari&cs=0&sca_esv=f3abac6c97ce75c7&sxsrf=AE3TifMsh2qPCbmQXEXst6PwI7jKoe9K2g%3A1758675395883&q=Huntington%27s+disease&sa=X&ved=2ahUKEwje3eCxmPCPAxWJRaQEHZLsHkMQxccNegQIOhAB&mstk=AUtExfAyWGzOhA4UgNT_Yz2CKGD1DJ3L2crqRPjcjc8CbA2sarrj_yPnpaIdqkeCidRt6dMK72rdN5ZSsod-f7oCZ8KfcvWJi339nRU16rRcb-pA5W9X2lGd1mWHJjzVTxNcGfJ5grKIuIyTE2efenhR4KDiOmhii6VuikHq0uePpiWYNZ0&csui=3
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significativo da fadiga na explicação dos sintomas de stresse comórbidos com as DcCNs, 

resultado este já anteriormente obtido em doentes com EM (Carvalho et al., 2019; 

Salehpoor et al., 2012; Zekibakhsh et al., 2024). A literatura corrobora igualmente a 

relação entre fadiga enquanto sintoma não motor na DP, e a presença de stresse nos 

doentes, destacando ainda o seu possível efeito no agravamento de sintomas motores 

(Friedman et al., 2007; Van der Heide, Meinders et al., 2021). Em indivíduos com ELA, 

a fadiga revelou-se clinicamente relevante e associou-se a maior stresse e a maior 

sofrimento psicológico (Alencar et al., 2022; Gibbons et al., 2018), resultados estes 

também alinhados com o do nosso modelo. A alexitimia revelou-se uma variável na 

explicação do stresse no presente modelo, o que está em consonância com a evidência 

empírica que aponta para elevados níveis em pacientes com EM (Bruni et al., 2006). Esta 

variável, a alexitimia, tem sido identificada como uma variável de sintomas de stresse em 

doentes com EM (Carvalho et al., 2021). A alexitimia, compromete a forma como estes 

pacientes enfrentam o stresse, favorecendo estratégias emocionais desadaptativas (Taskin 

Yilmaz et al., 2023). Neste sentido, seria benéfico o desenvolvimento de estratégias de 

coping mais adptativas com o objetivo de reduzir a vulnerabilidade ao stresse (Taskin 

Yilmaz et al., 2023). Importa ainda salientar que, embora a dificuldade em identificar 

emoções possa funcionar como um mecanismo defensivo, tende, paradoxalmente, a 

aumentar a suscetibilidade ao stresse, sobretudo em fases de progressão da doença, 

nomeadamente na DP, na EM e na ELA (Veríssimo et al., 2001). 

A supressão do pensamento, embora tenha explicado individualmente os sintomas 

de stresse, pode ter perdido o poder explicativo devido à interação com as restantes 

variáveis do modelo multivariado (fadiga, incapacidade global, alexitimia). Esta variável 

revelou explicar os sintomas de stresse quando analisada isoladamente, sugerindo que a 

amostra clínica com DcCNs recorre com mais frequência à supressão de pensamentos, 

apresentando níveis mais elevados de stresse, reforçando a literatura sobre o impacto 

negativo de estratégias de evitamento experiencial no bem-estar psicológico (Hayes et 

al., 2012). Embora o mindfulness seja frequentemente citado na literatura como um fator 

protetor contra o stresse e seja utilizado em intervenções para amostras clínicas com 

DcCNs (Soysa & Wilcomb, 2015), neste estudo não apresentou significância estatística. 

Não foi possível considerar o mindfulness como um fator protetor capaz de reduzir os 

níveis de stresse neste estudo. 

No presente estudo, recorreu-se ao autorrelato, através de questionários preenchidos 

pelos próprios participantes, em vez de entrevistas ou dados clínicos. Esta abordagem 
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permitiu recolher informações sobre a perceção subjetiva dos participantes relativamente 

às variáveis associadas à sintomatologia de stresse, reconhecendo que se trata de um 

método baseado na experiência pessoal e não em avaliação clínica direta. O presente 

estudo forneceu novos dados sobre o efeito combinado de condições clínicas 

frequentemente associadas à neurodegeneração e de processos de regulação emocional, 

na explicação dos sintomas de stresse em indivíduos com DcCNs. Embora os resultados 

sejam preliminares, eles oferecem evidências importantes para equipas clínicas 

multidisciplinares focarem as suas atuações na minimização da dor neuropática, da fadiga 

e da dificuldade em regular as emoções em programas de prevenção e de tratamento 

dirigidos a pacientes com diversas DcCNs. A Terapia de Aceitação e Compromisso (ACT; 

Hayes et al., 2012) e o Programa de Redução de Stresse Baseado no Mindfulness (MBSR; 

Kabat-Zinn, 2005) são intervenções psicológicas particularmente adequadas para o 

referido propósito. Estas abordagens, se aplicadas às DcCNs enquanto doenças 

incuráveis, progressivas e dolorosas, poderão facilitar o contacto dos doentes com as suas 

experiências internas negativas e a sua aceitação, promovendo a flexibilidade psicológica 

e competências para lidar de forma adaptativa com situações adversas (Hayes et al., 2012; 

Kabat-Zinn & Hanh, 2009), incluindo, com a dor neuropática, fadiga, dificuldade em 

identificar emoções e consequentes sintomas de stresse. A ACT, em particular, 

demonstrou reduzir o evitamento experiencial, incentivar comportamentos alinhados com 

valores pessoais e aumentar o sentido de realização e bem-estar (Graham et al., 2016; 

Gregg et al., 2007; Hughes et al., 2017). O MBSR apresenta evidências robustas de 

eficácia na redução da dor e do stresse (Guendelman et al., 2017; Kabat-Zinn, 2005; 

Lauche et al., 2013), assim como na promoção da aceitação de sintomas físicos em 

doentes com condições crónicas (Cramer et al., 2012). Assim, consideramos que estas 

intervenções cognitivo-comportamentais são auspiciosas para prevenir e minimizar o 

stresse em pessoas com DcCNs. 

Este estudo possui limitações que devem ser futuramente consideradas. A amostra 

clínica com DcCNs e a amostra sem doenças neurológicas apresentaram dimensões e, 

eventualmente, características, que podem não ter representado as respetivas populações. 

O método de amostragem não-probabilístico, o número restrito de DcCNs (DP, EM e 

ELA), a predominância de participantes com EM, conjuntamente com a complexidade da 

sintomatologia destas patologias e inerentes consequências para os doentes, poderão 

também ter contribuído para a possível não representatividade da amostra clínica e para 

a impossibilidade de generalizar resultados. Outra limitação a destacar refere-se ao 
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desenho transversal do estudo, que não permitiu estabelecer relações de causalidade, nem 

identificar o tipo de interações entre as variáveis (mediação e/ou moderação). 

Adicionalmente, o uso de instrumentos de medida de autorresposta (ao invés de uma 

entrevista estruturada) pode ter influenciado o grau de precisão das respostas dos 

participantes. Sugere-se que estudos futuros, não apenas superem mencionadas 

limitações, mas também repliquem o presente estudo, utilizando desenhos prospetivos 

e/ou longitudinais, por forma a verificar a robustez dos resultados deste estudo. 
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