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Resumo

Introducio: As doengas neurodegenerativas (DNs) sdo patologias crénicas, incapacitantes € com
prevaléncia consideravel. A doenga de Parkinson, Esclerose Multipla e a Esclerose Lateral
Amiotrofica, destacam-se, devido a sua prevaléncia e impacto negativo. Particularmente, tendem a
coocorrer com a depressao. No entanto, ¢ insuficiente o conhecimento cientifico sobre os preditores

de depressao em doentes com DNs.

Objetivos: O estudo teve como principal objetivo analisar se a dor neuropatica, fadiga,
incapacidade geral, o evitamento experiencial, fusdo cognitiva ¢ a vida comprometida predizem

conjuntamente os sintomas psicopatologicos de depressao em pessoas com DNs.

Método: Integraram neste estudo transversal duas amostras de conveniéncia: 93 participantes com
diagnodstico de DNs e 198 individuos sem DNs. Os dois grupos, sem outras doengas neuroldgicas.
Foram administrados os seguintes questiondrios: Six Iltem Cognitive Impairment Test, Questionario
Sociodemografico e Clinico para Doentes com Doencas Neurodegenerativas, subescala de
depressdo da Depression, Anxiety and Stress Scales, Escala Analdgica Visual do Pain Detect
Questionnaire, Escala Analdgica Visual da Fadiga, World Health Organization Disability
Assessment Schedule, Acceptance and Action Questionnaire - 1I, Cognitive Fusion Questionnaire e

Engaged Living Scale.

Resultados: As amostras exibiram diferencas estatisticamente significativas para todos os
potenciais preditores, excepto a fusdo cognitiva e, por isso ndo avangou para a etapa seguinte. No
grupo com DNs, os restantes potenciais preditores correlacionaram-se com os sintomas de
depressao e predisseram significativamente estes sintomas em modelos RLS. O modelo RLM
explicou uma percentagem da variancia (47%) dos sintomas de depressdo no grupo clinico. A
incapacidade geral e o evitamento experiencial, com valores de betas negativos e a vida
comprometida, com um valor de beta positivo, predisseram significativamente a mencionada

sintomatologia.

Discussio: A incapacidade geral e o evitamento experiencial mostraram ser fatores de risco para a
depressdao em doentes com DNs, enquanto a vida comprometida revelou ser um fator protetor da
presenca de tais sintomas. Sugere-se o apoio psicologico com a finalidade de prevenir a depressao

em pessoas com DNs e utilize-se modelos de intervengdo que minimizem o impacto da



incapacidade no humor depressivo dos doentes e promovam a aceitagdo das suas experiéncias

dolorosas, bem como agdes congruentes com os valores pessoais.

Palavras-chave: Doencas neurodegenerativas, modelo preditivo da depressao, modelo

incapacidade, evitamento experiencial, vida comprometida.



Abstract

Introduction: Neurodegenerative diseases (NDs) are chronic, disabling pathologies with
considerable prevalence. Parkinson's disease, Multiple Sclerosis and Amyotrophic Lateral Sclerosis
stand out due to their prevalence and negative impact. In particular, they tend to co-occur with
depression. However, there is insufficient scientific knowledge about the predictors of depression in

patients with NDs.

Objectives: The study's main objective was to examine whether neuropathic pain, fatigue, general
disability, experiential avoidance, cognitive fusion, and impaired living jointly predict

psychopathological symptoms of depression in people with NDs.

Method: Two convenience samples were included in this cross-sectional study: 93 participants
diagnosed with NDs and 198 individuals without NDs. Both groups without other neurological
diseases. The following questionnaires were administered: Six Item Cognitive Impairment Test,
Sociodemographic and Clinical Questionnaire for Patients with Neurodegenerative Diseases,
depression subscale of the Depression, Anxiety and Stress Scales, Visual Analog Scale of the Pain
Detect Questionnaire, Visual Analog Scale of Fatigue, World Health Organization Disability
Assessment Schedule, Acceptance and Action Questionnaire - II, Cognitive Fusion Questionnaire

and Engaged Living Scale.

Results: The samples exhibited statistically significant differences for all potential predictors
except cognitive fusion and therefore did not advance to the next step. In the group with NDs, the
remaining potential predictors correlated with depression symptoms and significantly predicted
these symptoms in RLS models. The RLM model explained a percentage of the variance (47%) of
depression symptoms in the clinical group. General disability and experiential avoidance, with
negative betas values, and compromised life, with a positive beta value, significantly predicted the

mentioned symptomatology.

Discussion: General disability and experiential avoidance have been shown to be risk factors for
depression in patients with NDs, while impaired living proved to be a protective factor for the
presence of such symptoms. Psychological support is suggested in order to prevent depression in
people with NDs and use intervention models that minimize the impact of disability on patients'
depressive mood and promote acceptance of their painful experiences, as well as actions congruent

with personal values.



Keywords: Neurodegenerative diseases, predictive model of depression, disability model,

experiential avoidance, committed living.



Introducio

As doengas neurodegenerativas (DNs) sdo patologias cronicas e irreversiveis, bastante
debilitantes, que podem afetar pessoas de todas as idades e que resultam da degeneracdo
progressiva e/ou morte de neurénios (Dugger & Dickson, 2017). A degeneracao pode afetar os
movimentos do corpo (ataxias) e o funcionamento normal do cérebro (Amor et al., 2014; Dugger &
Dickson, 2017). As consequéncias da neurodegeneracdo podem ter efeitos avassaladores no
funcionamento fisico ¢ mental (Cannon & Greenamyre, 2011).

Face ao aumento da esperanca média de vida nas ultimas décadas, assistiu-se também a um
aumento da prevaléncia das DNs (Santana et al., 2015). As razdes pelas quais existe uma destrui¢ao
progressiva dos neurdnios ainda ndo ¢ completamente clara, no entanto, sabe-se que o avango da
idade ¢ um dos fatores de risco (Lin & Beal, 2006; Santana et al., 2015).

Na Europa em 2010, cerca de 9.9 milhdes de pessoas apresentavam DNs e a cada 24
segundos um novo caso clinico envolvendo neurodegenerescéncia ¢ diagnosticado (Parlamento
Europeu, 2010). No mundo, estima-se que em 2050, existam cerca de 115,4 milhdes casos com
DNs (World Health Organization, 2012).

Entre as varias DNs destacam-se a Esclerose Multipla (EM), a Doenga de Parkinson (DP) e
a Esclerose Lateral Amiotrofica (ELA). As duas primeiras por serem as mais prevalentes (Dorsey et
al., 2007; Milo & Miller, 2014) e a ELA pelo seu curso particularmente grave ¢ devastador (Bento-
Abreu et al., 2010).

A DP ¢ uma doenga crénica que afeta o sistema motor (Jankovic, 2008; Massano, 2011;
Simuni & Sethi, 2009). O feno6tipo motor primario desta doenga caracteriza-se pela presenca de
bradicinesia, tremor em repouso, rigidez, movimentos corporais lentos, instabilidade postural e
alteragdes da marcha (Jankovic, 2008; Kalia & Lang, 2015; Katsuno et al., 2018; Massano, 2011;
Mukherjee et al., 2016). E uma condicdo irreversivel e surge quando os neurdnios presentes na
substancia negra degeneram ou morrem (Chin-Chan et al., 2015; Kalia & Lang, 2015; Massano,
2011). Em condi¢gdes normais, estas células produzem dopamina (neurotransmissor que ajuda na
transmissao de mensagens entre diversas areas do cérebro que controlam os movimentos). Quando
os neurdnios degeneram ou morrem, os niveis de dopamina baixam e, consequentemente, surgem
dificuldades no controlo dos movimentos e do téonus muscular (Chin-Chan et al., 2015).
Normalmente os sintomas motores surgem quando, pelo menos, 60% dos neurdnios
dopaminérgicos morrem (Jankovic, 2008; Wirdefeldt et al., 2011). A idade média de inicio dos

sintomas situa-se entre os 50 e 60 anos (Braffman et al., 2017). A DP ¢ a segunda DN mais



comum e a segunda doenga neuroldgica mais prevalente no mundo depois do grupo composto pela
doenca de Alzheimer e outras deméncias (Blin et al., 2015; Cabreira & Massano, 2019; Dorsey et
al., 2007; Feigin et al., 2019). Em 2016, afetou 6.063 milhdes de pessoas no mundo, prevaléncia
esta que revelou um aumento 145% comparativamente a 1990 (Feigin et al., 2019). Em Portugal,
existem cerca de 180 casos por 100.000 pessoas (Ferreira et al., 2017). Relativamente a idade, de
acordo com Erkkinen e colaboradores (2018), cerca de 1% da populagdo mundial com mais de 65
anos apresenta DP.

Quanto a EM, esta ¢ uma DN, imunomediada, caracterizada por um processo inflamatorio
cronico do sistema nervoso central (SNC) e consequente desmielinizacdo dos axonios (Compston &
Coles, 2002; Lublin et al., 2014; Milo & Miller, 2014) originando lesdes no SNC. As lesdes na
bainha de mielina dos axonios conduzem a uma deficiéncia na transmissdo do impulso nervoso,
resultando na degradacdo de funcdes neuroldgicas e no aparecimento de sinais € sintomas, cujo
agravamento acompanha a progressao da doenga (Compston & Coles, 2002; Milo & Miller, 2014).
A EM ¢, assim, uma doenga potencialmente incapacitante (Lublin et al., 2014), cujos sintomas sdo
bastante varidveis, englobando os mais comuns, por exemplo, neurite Otica, diminui¢do da acuidade
visual, escotoma, diplopia, intolerdncia a luz (alteragcdes visuais resultante da afecdo do nervo
Otico), parestesias, dorméncias, sensa¢do de picada de agulha (alteracdes do sistema sensitivo),
disfungdo sexual e esfincteriana, espasticidade, paresia (afe¢do do sistema motor), desequilibrio da
marcha, falta de coordenagdo motora, dificuldade em efetuar movimentos especificos, como agarrar
pequenos objetos, disartria do cerebelo (afe¢do do cerebelo), défices relacionados com a atengao,
memoria de trabalho e memoria a curto prazo, alteragdo da percecdo visual e da organizacdo
visuoespacial (alteragdes cognitivas), psicoldgicas (Cameron & Nilsagard, 2018; Freitas & Aguiar,
2012), incluindo. Entre os sintomas frequentes da EM destacamos ainda a fadiga e a dor
neuropatica (Ferraro et al., 2018). Existem trés formas evolutivas de EM: a mais comum ¢ a EM
recidivante-remitente, caracterizada pela presenca de surtos! com remissdo parcial ou total dos
sintomas; a EM secunddria progressiva, manifesta-se por um progressivo declinio neurologico,
pode ou ndo apresentar surtos; EM primaria progressiva, caracterizada por um gradual declinio
neurologico desde o inicio da doenca, sem a presenca de surtos (S4, 2014). Estudos recentes
estimam que existam no mundo entre 2.2 (Feigin et al., 2019) e 2.8 milhdes (35.9 casos por 100.000
habitantes; Walton et al., 2020) de doentes com EM, representando um aumento de 30% dos casos

desde 2013, de acordo com Walton e colaboradores (2020) e um aumento de 88% dos casos entre

! Episodios caracterizados pela presenca de novos sintomas/sinais ou pelo seu agravamento, durante um periodo
compreendido entre vinte e quatro horas e um més (Sa, 2014; Vollmer, 2007).



1990 e 2016, segundo Feigin e colaboradores (2019). Estes estudos mundiais situam o inicio da
doenca na faixa etaria de adulto jovem: idade média de 30 (Feigin et al., 2019) e 32 (Walton et al.,
2020) anos de idade. Dados mundiais revelam também que o sexo feminino é mais afetado pela
doenga (Feigin et al., 2019; Walton et al., 2020), num rdcio homem-mulher de 0.48 (Feigin et al.,
2019). O tunico estudo epidemioldgico desenvolvido em Portugal relativamente a EM, sugere a
existéncia de 46.3 casos por 100.000 habitantes (Sa, 2014). Por sua vez, o estudo de Wallin e
colaboradores (2019) apresenta para Portugal, uma prevaléncia de 8.367 casos com EM no ano de
2016. O Servigo Nacional de Saude (SNS, 2020) Portugués, em 2020, reporta um nimero de 8.000
doentes com EM.

A ELA ¢ uma DN mais rara, comparativamente as outras DNs mencionadas anteriormente,
porém com um curso particularmente devastador (Bustos et al., 2021). Tal como a EM, ¢ uma
doenca imunomediada e progressiva que atinge os neuronios motores (células do SNC que
controlam os movimentos voluntarios dos musculos), sendo caracterizada pela degeneracdo destes
(National Institute of Neurological Disorders and Stroke, 2021). Os neurdénios motores superiores €
inferiores degeneram-se ou morrem € consequentemente, deixam de enviar mensagens aos
musculos. Estes, incapacitados de funcionar, debilitam-se gradualmente ocorrendo a atrofia
muscular (National Institute of Neurological Disorders and Stroke, 2021). Nesta DN, os musculos
ficam afetados e os doentes perdem a forca e a capacidade de mover os bragos, pernas ou corpo.
Quando os musculos do diafragma e da parede toracica sdo acometidos, os doentes perdem a
aptiddo para respirar. De realgar que a maioria dos doentes com ELA morrem de insuficiéncia
respiratoria (National Institute of Neurological Disorders and Stroke, 2021; Sigurdson, 2011). A
ELA acomete somente os neurdnios motores, nao deteriorando as fungdes cognitivas (e.g. memoria,
aten¢do, linguagem) bem como as fungdes sensitivas (e.g. visdo, olfato, paladar, audi¢do ou tacto;
National Institute of Neurological Disorders and Stroke, 2021). Os estudos sugerem uma
prevaléncia mundial da ELA entre 4.1 e 8.4 de casos por 100.000 habitantes, manifestando-se mais
no sexo masculino (propor¢do homens/mulheres: 2/1). Em média, tem inicio entre os 51 e os 66
anos de idade e a sua progressdo até a ventilacdo mecanica evasiva ou morte dos doentes situa-se
entre 24 e 50 meses (Aktekin & Usysal, 2020). Em 2015, a prevaléncia da ELA na Europa era de
29.208 casos, estimando-se que este nimero aumente para 35.024 casos no ano de 2040 (Arthur et
al., 2016). Em Portugal, existem, aproximadamente, 10 doentes com ELA por 100.000 habitantes
(Conde et al., 2019).



Doencas neurodegenerativas e depressao

Evidéncias empiricas sugerem que grande parte das doengas que acometem o SNC
coocorrem frequentemente com a depressao (Ferentinos et al., 2011; Reijnders et al.,2008; Réus et
al.,, 2016; Teng et al., 2005). Um estudo de revisdo identificou as estratégias de coping mal
adaptativas como um preditor da depressdo nas DNs (Garlovsky et al., 2016).

A depressdo, tem um impacto negativo na saide mental e na qualidade de vida de pessoas
com DNs, comprometendo diversas areas da vida, como a social, pessoal e laboral, bem como a
vida dos familiares dos doentes (Whiteford et al., 2013), prejudicando a reabilitacdo destes e
aumentando os custos do tratamento (Katon & Ciechanowski, 2002; Pocinho et al., 2009; Rickards,
20006).

A depressao tende a ser comorbida com as DNs, em consequéncia de algumas caracteristicas
destas doencas, entre as quais se inclui as seguintes: reagdo emocional ao diagndstico,
imprevisibilidade do curso da doenga, incapacidade associada a doenga (Raskind, 2008; Teng et al.,
2005) e consequentes efeitos psicossociais e, dificuldades sentidas em tarefas da vida didria (Lynch
etal., 2001).

Para além da depressado tender a ser comérbida com as DNs, possui um impacto negativo na
sintomatologia e no curso das DNs, na adesdo dos doentes aos tratamentos e na qualidade de vida

destes (Soh et al., 2011; Teng et al., 2005).

Possiveis preditores da depressao em pessoas com doenc¢as neurodegenerativas

Como posteriormente descrito, a literatura suporta a hipdtese de determinadas condicdes
clinicas caracteristicas das DNs, em particular, a dor neuropatica, a fadiga e a incapacidade, bem
como processos psicologicos relacionados com a regulacdo emocional, tais como, evitamento
experiencial, a fusdo cognitiva e a persecucdo de uma vida consistente com os proprios valores,

poderem ser perspetivados como possiveis preditores da depressao em pessoas com DNs.

Condigoes clinicas caracteristicas das doengas neurodegenerativas

A dor neuropatica resulta de lesdes ou doengas que afetam o sistema nervoso

somatossensorial central ou periférico (Baron et al., 2010; Bouhassira, 2018; Finnerup et al., 2021;

Gierthmiihlen & Baron, 2016; Jensen et al., 2011; Loeser & Treede, 2008; O’Connor, 2009;



Zilliox, 2017). Caracteriza-se por ser uma dor espontanea ou induzida por estimulos, continua ou
aguda e incapacitante (Baron et al., 2010; Bennett, 2001; Finnerup et al., 2021; Gierthmiihlen &
Baron, 2016). Pode apresentar sintomas sensoriais negativos (diminui¢do da funcdo
somatossensorial) e/ou positivos (aumento da func¢do somatossensorial). Os sintomas sensoriais
negativos incluem défices sensoriais neurologicos, motores e cognitivos, dependendo da area
lesionada (Bouhassira, 2018) e incluem dorméncias, reducao da sensacdo a temperatura (estimulos
frios e quentes), a pressdo (toque), a dor e propriocep¢do ou anestesia completa (Baron & Tdlle,
2008; Finnerup et al., 2021; Gierthmiihlen & Baron, 2016; Zilliox, 2017). Por sua vez, os sintomas
sensoriais positivos incluem, parestesias (sensagdes de arrepios, dorméncia, formigueiro, agulhas,
picada, ardor, comichdo), dor continua, espontanea ou induzida por estimulos e pontadas (descritas
como choques elétricos, Baron & Tolle, 2008; Baron et al., 2010; Bennett, 2001; Bouhassira, 2018;
Bouhassira et al., 2005; Finnerup et al., 2021; Zilliox, 2017).

A prevaléncia da depressdo em doentes que sofrem de dor neuropatica ¢ elevada (65,6% dos
casos). Esta doenga do foro mental revelou-se positiva e significativamente associada com a
gravidade da doenga e duracao do tratamento para a dor neuropatica e com uma pior qualidade de
vida (Cherif et al., 2020). A dor neuropatica exibiu uma associagdo positiva e significativa com os
sintomas de depressdo em doentes com EM e relevou ser um preditor dos referidos sintomas em
doentes com EM (Carvalho et al., 2021).

Quanto aos sintomas de fadiga e de incapacidade geral, variam conforme a evolucio da
doenga e revelaram-se associados a elevados niveis de depressdo (Gomes, 2019; van Dijk et al.,
2013).

A fadiga é comum nas pessoas com DNs e pode tornar-se incapacitante (Barone et al.,
2009). E conceptualizada como como uma sensagio generalizada de cansago ou letargia (Gibbons
et al., 2011; Lou et al., 2003). Causa sérias consequéncias em diversas areas de vida, tal como, na
laboral (e.g. horario de trabalho limitado, tendo muitas vezes optar por part-time) e social (e.g.
participagdo limitada em atividades sociais, desporto, passatempos; Herlofson & Kluger, 2017) e
interfere negativamente com a qualidade de vida dos doentes (Barone et al., 2009, Stocchi et al.,
2014). A fadiga ¢ um dos fatores preditores da depressao em doentes com DNs (Alves et al., 2004;
Silva & Dominique, 2019; Stocchi et al., 2014; Tognola, 2004; van Dijk et al., 2013). Evidéncias
empiricas da relagdo entre a fadiga e a incapacidade geral em doentes com ELA, apresentam
resultados divergentes. Alguns estudos concluiram que a fadiga esta relacionada com a
incapacidade geral (Lo Coco & La Bella, 2012; McElhiney et al., 2009), enquanto outros nao
suportam este resultado (e.g. Gibbons et al., 2011; Ramirez et al., 2008). Ainda, a fadiga



representa um sintoma prevalente na DP pois, cerca de um terco dos doentes referem a sua
presenca, afetando negativamente as atividades de vida didria e contribuindo para uma pior
qualidade de vida (Elbers et al., 2015; Estrada-Bellmann et al., 2016). Quanto a fadiga em doentes
com EM, est4 presente em cerca de 85% dos casos e compromete a sua capacidade funcional, ao
provocar, por exemplo, uma diminuicdo da mobilidade, e, por consequéncia, possui um efeito
negativo na sua qualidade de vida dos doentes (Efethekari et al., 2012). Estes, descrevem a
coocorréncia de fadiga fisica e cognitiva (e.g., diminui¢cdo da concentracdo; Mills & Young, 2008).
A fadiga revelou-se superior em doentes com EM, comparativamente a pessoas da populacao geral
Portuguesa sem doencas do foro neurologico (Gomes et al., 2020) e demostrou predizer depressao
nestes doentes (Chwastiak et al., 2005; Mahdavi et al., 2016).

Relativamente a funcionalidade e incapacidade realce-se, tal como anteriormente referido,
que muitos dos sintomas das DNs sdo motores, tais como, atrofia muscular, instabilidade postural,
falta de coordenacgdo e fraqueza dos membros (Cameron & Nilsagard, 2018; Jankovic, 2008; Kalia
& Lang, 2015; Katsuno et al., 2018; Massano, 2011; Mukherjee et al., 2016). Estes sintomas
expoem os doentes a varios riscos, tal como, quedas e diminui¢do da participacdo em atividades e
tarefas que necessitem de mobilidade (Cameron & Nilsagard, 2018), favorecendo uma menor
qualidade de vida dos doentes com DNs (Alves et al., 2004; Silva & Dominique, 2019; Stocchi et
al., 2014; Pinto, 2014; Tognola, 2004; van Dijk et al., 2013). Em doentes com EM e DP a
incapacidade correlacionou-se significativamente com os sintomas de depressdo (Gomes et al.,
2020) e mostrou ser um preditor desta sintomatologia (Gomes et al., 2020; Leentjens, 2004; Lynch
et al., 2001). Porém um estudo de Prado e colaboradores (2017), com doentes com ELA, a

depressdo e a incapacidade geral ndo se correlacionaram significativamente.

Processos de regulagdo emocional

Os processos de regulacdo emocional permitem manter ou alterar o tipo, a intensidade e/ou a
duragdo das respostas emocionais, podendo estes ser conscientes ou inconscientes (Gross, 1998;
Gyurak et al., 2011; Ray et al., 2005). Uma utilizacdo rigida de tais processos predispde a
psicopatologia (Gyurak et al., 2011). Alguns processos de regulacdo emocional potencialmente
nocivos revelaram-se fatores de risco para a depressao, entre estes, o evitamento experiencial (Costa
& Pinto-Gouveia, 2013; Pak et al., 2017; Sheynin et al., 2020) e a fusdo cognitiva (Castro, 2020;
Matos, 2019).

Quanto a fusdo cognitiva, esta ¢, como referido e de acordo com a Terapia de



Aceitacdo e Compromisso (ACT), um processo disfuncional de regular as emoc¢des (Hayes et al.,
2012). Refere-se a tendéncia para considerar como verdadeiros os conteidos dos pensamentos,
podendo estes ndo representar a realidade (Bardeen & Fergus, 2016; Hayes et al., 2013). Assim, a
fusdo cognitiva, quando usada de forma inflexivel, tende a induzir respostas e formas de regular as
emogdes € o comportamento preponderantemente apoiados na linguagem, ao invés de baseadas no
contexto, ou seja, na experiéncia direta (Hayes et al., 2012; Ruiz et al., 2017), facilitando a
inflexibilidade psicoldgica e tornando estes individuos suscetiveis a desenvolver psicopatologia
(Hayes et al., 2012). Evidéncias empiricas indicam que a fusdo cognitiva ¢ um preditor da
depressao em doentes cronicos (Carvalho et al., 2018), incluindo em pessoas com dor crénica (Scott
et al., 2016). A fusdo cognitiva revelou-se significativamente superior em doentes com EM,
comparativamente a individuos da populacdo geral sem doencas neurolodgicas e apresentou uma
associacao positiva com a sintomatologia depressiva (Matos, 2019).

Quanto ao evitamento experiencial, este consiste num esfor¢o intencional para evitar
experiéncias internas dolorosas, tais como, memdrias, pensamentos, emog¢des € sensagdes, com o
objetivo de mudar a sua forma, frequéncia e/ou intensidade (Hayes et al., 1996, 2012). Este
processo disfuncional de regulacdo emocional (Hayes et al., 2012) ¢ facilitado pela fusdo cognitiva
(Gillanders et al., 2014), contribui para a presenca da inflexibilidade psicologica e,
consequentemente, de psicopatologia, incluindo a depressao (Bond et al., 2011; Hayes et al., 2012).
O evitamento experiencial revelou-se um preditor (Costa & Pinto-Gouveia, 2013) e um mediador
(Trindade et al., 2016b) da depressdao em doentes cronicos. Em particular, estudos efetuados em
doentes com EM, verificaram que estes apresentam um maior evitamento experiencial
comparativamente a populagdo geral sem doengas do foro neurologico (Gomes et al., 2020;
Mendes, 2020; Nunes, 2021). Nestes doentes, o evitamento experiencial revelou uma associa¢ao
positiva com os sintomas de depressdao e demostrou ser um preditor de tais sintomas (Gomes et al.,
2020).

Relativamente a persecu¢do de uma vida consistente com os proprios valores, de acordo
com a ACT, a aceitacdo das experiéncias internas dolorosas (e.g. emocdes e sensacdes negativas)
promove a flexibilidade psicologica e a motivagdo para se atingir um sentido de realizagdo e
plenitude de vida, através do envolvimento em agdes consistentes com os valores e objetivos
pessoais (Hayes et al., 2006, 2012). Os comportamentos escolhidos (Hayes et al., 2006) sao
flexiveis e persistentes, capazes de integrar angustia, dor e desconforto implicados no processo de
procura de valores (McCracken, 2013). No caso das patologias neurologicas e fisicas, os doentes

perseguem os seus objetivos valorizados ao mesmo tempo que aceitam e acolhem as



limitacdes resultantes da doenca (Kangas & McDonald, 2011). Dados empiricos recentes num
grupo de pessoas sem doencas cronicas e num grupo de mulheres com cancro da mama, de facto,
revelaram a associagdo negativa da a¢do comprometida e sintomas depressivos, o que sugere que
permanecer em agdes guiadas pelos valores pessoais tem um efeito protetor na manifestagdo de
sintomas depressivos (Trindade et al., 2018). Um estudo de McCracken & Yang, (2006) efetuado
em pessoas com dor cronica constatou que aqueles que tinham mais éxito e que viviam de acordo
com os seus valores, experienciam um melhor funcionamento fisico e niveis mais elevados de bem-

estar emocional.

Objetivos do presente estudo

Perante a escassez de estudos cientificos sobre preditores da depressdo em doentes com
DNs, o presente apresenta como principal objetivo explorar um modelo preditivo dos sintomas da
depressdo em doentes com DNs, composto pelos seguintes potenciais preditores, dor neuropatica
(DNp), fadiga e incapacidade geral (condigdes clinicas tipicas das DNs), evitamento experiencial
(EA), fusdo cognitiva (FC) e comprometimento com valores pessoais (processos de regulacao
emocional, tal como concetualizados pela ACT). Pretendeu-se ainda caracterizar os doentes com

DNs em relagdo as variaveis em estudo, por comparag¢ao com a populagdo geral.

Material e métodos

Participantes

Integrou o presente estudo uma amostra clinica composta por 93 doentes com DNs,
nomeadamente com os diagnoésticos de doenga de Parkinson, Esclerose Multipla e Esclerose Lateral
Amiotrofica, e sem outras doengas do foro neurologico, recrutada nas Associacdes Portuguesas de
Doentes de Parkinson (APDPK), de Esclerose Lateral Amiotrofica (APELA) e de Esclerose
Multipla (SPEM). Uma segunda amostra independente, equiparada em idade, anos de escolaridade
e sexo, igualmente recrutada através do método de amostragem de conveniéncia, incluiu 198
participantes pertencentes a popula¢do geral portuguesa, recrutados nos ciclos interpessoais dos
investigadores do projeto de investigacdo ‘““Trajetérias de Saude Mental nas Doengas
Neurodegenerativas”, no qual o presente estudo se insere.

Empregaram-se os seguintes critérios de exclusdo: (a) presenca de declinio cognitivo



ligeiro em ambos os grupos; (b) presenca de outras doencas do foro neuroldgico no grupo com
DN:s; (c) presenca de doengas neuroldgicas no grupo da populacao geral.

A caracterizagdo da amostra sera apresentada na sec¢do Resultados.

Instrumentos

Segue-se a descri¢ao dos instrumentos de autorresposta utilizados neste estudo.

Six Item Cognitive Impairment Test (6CIT; versao original de Brooke & Bullock, 1999; versao
portuguesa de Apdstolo et al., 2017). Este instrumento permite avaliar a deterioragdo cognitiva/
deméncia e € particularmente indicado para efetuar uma triagem (screening) do declinio cognitivo
ligeiro (deméncia leve). Os resultados podem assumir valores entre 0-28 pontos. Uma pontuagao >
8 pontos foi adotada neste estudo como indicadora da presenca de deterioragcdo cognitiva, tendo em
considera¢do que esta corresponde ao limite inferior do intervalo de confianga (8-11) encontrado
para o ponto de corte global de 10 recomendado para a populacdo Portuguesa e por ser também o

ponto de corte sugerido para a versao original.

Questionario Sociodemografico e Clinico para Doentes com Doencas Neurodegenerativas
(Carvalho & da Motta, 2022). Este questionario, originalmente desenvolvido para doentes com EM
(Carvalho, 2018b) foi adotado para poder ser administrado a pessoas com DNs. Possibilita a recolha
de informacgdo sociodemografica (e.g. idade, habilitagdes literarias e situagdo profissional) e
relacionada com a situagdo clinica dos respondentes (e.g. sintomatologia, duracdo da doenca, idade
em que esta foi diagnosticada, grau de incapacidade definida). Uma versdo adaptada a populagao
geral foi igualmente desenvolvida para ser utilizada no projeto de investigacdo que inclui este
estudo. Esta versao, manteve os contetidos dos itens. A presente medida ndo foi sujeita aos estudos
das propriedades psicométricas por ser composta por itens independentes que nao se destinam a

avaliar um constructo geral.

Escala de Depressao da Depression, Anxiety and Stress Scales-21 (DASS-21; versdo original de
Lovibond & Lovibond, 1995; versao Portuguesa de Pais-Ribeiro et al., 2004). Este instrumento de
medida ¢ composto por 21 itens que se a avaliam a presenga de sintomatologia depressiva, ansiosa e
de stresse, presente na ultima semana. Os itens apresentam 4 opg¢des de resposta (0 = Ndo se
aplicou nada a mim; 3 = Aplicou-se a mim a maior parte das vezes). A consisténcia interna da

subescala de depressdo, utilizada neste estudo, é de a = .82 para a versao original e de a = .85 para



a versdo portuguesa. Neste estudo a referida subescala apresentou uma consisténcia interna de o =

.90 no grupo clinico com DNs e o = .89 no grupo da populacgao geral.

Escala Analégica Visual do Pain Detect Questionnaire (PD-Q; versdo original de Freynhagen et
al., 2006; versao Portuguesa de Mapi Research Institute, 2007). O PD-Q identifica as varias
componentes da DNp. Os trés primeiros itens, ndo incluidos na pontuagdo total do PD-Q,
correspondem a trés escalas analogicas visuais independentes que avaliam a intensidade subjetiva
da dor no momento atual, a dor mais intensa sentida nas Ultimas quatro semanas ¢ a média de dor
nas ultimas quatro semanas. A escala de resposta dos itens possui dez opcdes (0 = Auséncia de dor;
10 = Maximo de dor). Maiores pontuagdes indicam maior intensidade subjetiva da DNp. Apenas a
escala analdgica visual que mede a intensidade média da DNp presente nas ultimas quatro semanas,

foi utilizada neste estudo.

Escala Analdgica Visual da Fadiga (EAF; versdo original de Carvalho, 2018a). Apresentada num
formato analédgico visual, a EAF destina-se a medir a intensidade subjetiva da fadiga. Possui 3 itens
independentes, com uma escala de resposta de 10 pontos (0 = Auséncia de fadiga; 10 = Mdximo de
fadiga), que avaliam a intensidade de fadiga sentida no momento atual, a intensidade mais forte da
fadiga sentida nas ultimas 4 semanas e a média de fadiga sentida nas ultimas 4 semanas. Quanto
maior for a pontuagdo, maior a fadiga subjetiva. Utilizou-se no presente estudo a escala analogica

visual que permite identificar a intensidade média da fadiga no Gltimo més.

World Health Organization Disability Assessment Schedule - 12 items (WHODAS-12; versao
original de Ustiin et al., 2010; versdo Portuguesa de Silva et al., 2013, Moreira et al., 2015). Esta
versao reduzida do WHODAS ¢ composta por 12 itens e permite avaliar o grau de funcionalidade e
de incapacidade geral em relagdo as condi¢des de satde, percecionado em 6 dominios: cognicao,
mobilidade, autocuidado, relagdes interpessoais, atividades de vida e participacdo. Os itens sdao
respondidos numa escala de 5 pontos (1 = Nenhuma; 5 = Extrema ou ndo consegue fazer). Quanto
maior a pontuacao, maior grau de incapacidade geral. A consisténcia interna da versdo original do
WHODAS-12 nio foi reportado, apresentando a versdo Portuguesa um o = .86. Neste estudo, a

escala apresentou um a = .86 no grupo clinico e um a = .84 no grupo da populagao geral.
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Acceptance and Action Questionnaire - Il (AAQ-II; versdo original de Bond et al., 2011; versdo
Portuguesa de Pinto-Gouveia et al., 2012). Os 7 itens constituintes do AAQ-II destinam-se a avaliar
a inflexibilidade psicolégica medida pelo EA. Os itens possuem 7 opgdes de resposta (1 = Nunca
Verdadeiro; 7 = Sempre Verdadeiro). Resultados mais elevados indicam maior EA (inflexibilidade
psicoldgica). As versdes original e Portuguesa revelaram valores apropriados de consisténcia
interna, respetivamente, a = .88 ¢ o = .84. O AAQ-II revelou nas amostras clinica ¢ da populagao

geral deste estudo, valores de consisténcia interna, respetivamente, de a = .91 e de a = .92.

Cognitive Fusion Questionnaire (CFQ; versdo original de Gillanders et al., 2014; versao
Portuguesa de Pinto-Gouveia et al., 2017). Destinado a avaliar a FC, o CFQ ¢ formado por 7 itens
com com 7 opgodes de resposta (1 = Nunca Verdadeiro; 7 = Sempre Verdadeiro). Pontuagdes
elevadas indicam maior FC. As versdes original e portuguesa revelaram-se internamente
consistentes (versao original: a = .88 no estudo 1 e & = .93 no estudo 2; versdo portuguesa: o =.90).
Nos grupos clinico e da populagdo geral utilizados neste estudo, o CFQ apresentou consisténcia

interna no grupo clinico de a = .90 e no grupo da populagdo geral: o = .89.

Engaged Living Scale (ELS-9; versao original de Trompetter et al., 2013; versdo Portuguesa de
Trindade et al., 2016a). A presente versao da ELS, composta por 9 itens, € uma versao reduzida da
versdo de 16 itens, ambas destinadas a medir o processo de vida comprometida, tal como
conceptualizado pela ACT, ou seja, destina-se a medir a avaliagdo e o desempenho de atividades de
vida valorizadas. A ELS-9 apresenta duas dimensdes: “vida valorizada” que avalia o
reconhecimento dos valores pessoais € a acdo comportamental congruente com tais valores e
“plenitude” que mede o sentido de realizagdo com a vida (plenitude) decorrente de se viver de
acordo com os valores pessoais. Os itens sao endossados numa escala de 5 pontos (1 = Discordo
totalmente; 5 = Concordo totalmente). Neste estudo, optou-se por utilizar a escala total,
caracterizada por valores de consisténcia interna de a = .90 na versdo original e de a =.88 na versao
portuguesa. A escala total nas amostras clinica e da populacao geral deste estudo, revelou valores de

consisténcia interna, respetivamente de a = .86 ¢ a = .86.
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Procedimentos

Procedimentos Metodologicos

Com o objetivo de aplicar instrumentos de outros autores no projeto de investigacdo que
compreende este estudo, foi pedida a autorizacdo aos referidos autores para a utilizagdo dos
mesmos. A participagdo no estudo dos doentes com Parkinson, EM e ELA foi autorizado pelos
orgaos de dire¢ao da APDPK, SPEM e APELA, apos terem sido informados sobre os objetivos da
investigacao e respetiva relevancia clinica, ser garantida a confidencialidade dos dados recolhidos,
bem como a sua utilizagdo somente para fins de investigacdo cientifica. As referidas associagdes
cederam aos investigadores os dados pessoais dos potenciais participantes que se voluntariaram a
integrar a investigacao cientifica em causa.

A recolha da amostra clinica decorreu entre janeiro e maio de 2022.

Relativamente a amostra da populacdo geral, foi recolhida entre dezembro de 2021 e maio
de 2022.

A totalidade dos participantes das duas amostras foram inicialmente informados, por escrito,
dos objetivos da investigacdo que integra o presente estudo, sobre a sua pertinéncia clinica, sobre o
carater voluntario da sua participagdo, sobre a garantia da confidencialidade dos dados recolhidos,
sobre 0 seu uso apenas para fins de investigagdo cientifica, sobre a inexisténcia de custos
financeiros para os participantes, bem como sobre o direito destes desistirem de participar na
investigacao sem quaisquer consequéncias para os proprios.

A administracdo do protocolo de avalia¢do foi realizada maioritariamente via zoom, online,
apods todos os participantes serem esclarecidos sobre a sua pertinéncia, objetivos e assinarem o
consentimento informado.

Foram garantidos os principios éticos da investigagdo cientifica.

Procedimentos Analiticos

Na analise dos dados, utilizaram-se os softwares IBM Statistics Package for the Social
Science (SPSS; v.28 for Microsoft Windows, IBM Inc. Armonk, NY) e G*Power (v. 3.1.9.6).
Foram respeitados os pressupostos basicos da totalidade dos testes estatisticos empregues.

Para realizar a estatistica paramétrica, foi previamente garantida a distribuicdo normal
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das variaveis continuas, tendo como referéncia os seguintes valores de assimetria (Sk) e
achatamento (Ku); Sk < |3| e Ku < |10| (Kline, 2011).

A consisténcia interna dos instrumentos de medida nas amostras do presente estudo
transversal foi determinada através do calculo do alfa de Cronbach (). Valores de a > .70, indicam
uma adequada consisténcia interna (Mardco, 2018).

Quanto a estatistica descritiva, para as variaveis categoriais foram calculadas as frequéncias
e percentagens. Em relacdo as variaveis continuas, procedeu-se ao calculo das médias, mediana,
desvio-padrao, valores minimos € maximos.

Valores de p < .05 indicaram significancia estatistica.

Na comparagdo as médias amostrais de dois grupos, utilizou-se o teste z-student (f) para as
amostras independentes, sempre que a comparagdo envolveu varidveis continuas. A magnitude do
efeito foi estimada através do d de Cohen (d), com base nos seguintes valores de referéncia: d = 0.2
(magnitude pequena), d = 0.5 (magnitude moderada) e 4 = 0.8 (magnitude grande; Cohen, 1988).

Para a comparagdo das amostras quanto as variaveis categoriais, empregou-se o teste do qui-
quadrado ou o teste de Fisher. A magnitude do efeito para tabelas de contingéncia superiores a 2 x 2
foi obtida através do V de Cramer (V). Valores proximos de 0 e 1 indicam, respetivamente, a
independéncia e a dependéncia das varidveis (Wagner & Gillespie, 2019).

Empregou-se o coeficiente de correlacio momento-produto de Pearson para analisar a
associacgdo entre variaveis continuas (Pestana & Gageiro, 2008).

A dimensdo minima da amostra clinica em funcdo do numero de preditores da
sintomatologia depressiva, foi calculada através da formula 50 + 8k (k = nimero de preditores;
Green, 1991). Para estimar os modelos preditivos uni e multivariados, analisados na referida
amostra clinica, recorreu-se, respetivamente, as analises de regressdo linear simples (RLS) e
multipla (RLM). Os pressupostos basicos das regressoes lineares foram confirmados da seguinte
forma: a distribuicdo normal e a homogeneidade dos residuos foram analisadas através dos normal
probability plot e dos graficos dos residuos. O teste exato de Kolmogorov—Smirnov permitiu atestar
a normalidade da distribuicao dos residuos; a independéncia dos residuos foi verificada com recurso
ao teste de Durbin-Watson; o diagnéstico de multicolinearidade, especifico da RLM, envolveu as
seguintes andlise e respetivos valores de referéncia indicativos de auséncia de variaveis colineares:
valores de correlagdes (r) < .70, de variance inflaction factor (VIF) < 5; e de tolerancia proximos de
1 (Mardco, 2018; Pestana & Gageiro, 2008). Os casos indentificados como outiers (1) com
influéncia nos resultados foram identificados e posteriormente eliminados da amostra clinica

através da analise dos valores da estatistica dos residuos (student deleted residual e p-value <
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.05; centered leverage > 0. 50; valores minimos e méximos), bem como nos valores exatos de p <
.05 associado a cada studentized deleted residual (Aryadoust & Raquel, 2019; Mardco, 2018). Para
a RLM, a magnitude do efeito (fixed model, R? increase) foi estimada post-hoc pelo teste de Cohen
(), com base nos seguintes valores de referéncia: f2 = 0.02 (magnitude pequena), fZ = 0.15
(magnitude moderada) e 2 = 0.35 (magnitude grande; Cohen, 1988).

A constru¢do do modelo preditivo dos sintomas depressivos incluiu as seguintes etapas
destinadas a apurar sequencialmente os preditores (covariaveis) a incluir na RLM (método enter):
(1) potenciais preditores que se diferenciaram estatisticamente entre o grupo clinico € o grupo da
populagdo geral. A sele¢do dos preditores nesta fase, ndo considerou os valores das magnitudes do
efeito porque os pontos de corte para tais valores variam em funcdo dos contextos (Transparent
Statistics in Human in HCI Working Group, 2019) e desconhecemos estudos de revisdo e/ou
analiticos sobre a magnitude do efeito no contexto do presente estudo (e.g., participantes, variaveis)
para a totalidade dos seus potenciais preditores. Assim, ndo foi possivel comparar os valores da
magnitude do efeito por nds obtidos, procedimento este necessdrio para a sua interpretacdo
(Wilkinson and APA Task Force on Statistical Inference, 1999); (2) correlagdes estatisticamente
significativas entre as potenciais covariaveis retidas na etapa anterior; (3) potenciais preditores
anteriormente selecionados que predisseram significativamente a sintomatologia depressiva quando

incluidos em modelos de RLS.
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Resultados

Caracteristicas sociodemograficas da amostra

Na Tabela 1 encontram-se apresentadas as caracteristicas sociodemograficas dos grupos
clinico com DNs e da populacao geral sem DNs (N =93 e N = 198, respetivamente). Como se pode
confirmar na referida tabela, os grupos diferenciaram-se estatisticamente relativamente a situagao
profissional, %) = 79,99, p = <.001, V' = .524, tendo, no momento da avaliacdo, o grupo clinico
com DNs apresentado um maior nimero de participantes reformados e o grupo da populagdo geral
sem DNs um maior nimero de elementos profissionalmente ativos. Os referidos grupos nado se

diferenciaram relativamente a idade, #(150,62) = -1.935, p =.055, escolaridade, ¢ (2509= -.128, p =

.898, sexo, (1) = 2,564, p = .109, e, estado civil, ¥2(3) = .924, p = .820, V'=.056.

Tabela 1

Caracteristicas sociodemogrdficas da amostra

Grupo clinico com DNs Grupo da populaciio geral sem DNs
(N=93) (N =198)
Variavel M Dp Md  Min Max M DpP Md Min  Max
Idade (anos) 56.00 14.39 57.00 26 81 52.69 11.64 53.00 20 85
Escolaridade (anos) 12.58 4.36 12.00 4 22 12.50 4.84 12.00 3 25
n % n %
Sexo:
Masculino 41 44.1 68 343
Feminino 52 55.9 130 65.7
Estado Civil:
Solteiro 18 19.4 34 17.2
Casado/Unido de 52 55.9 122 61.6
facto
Divorciado 16 17.2 28 14.1
Vitvo 7 7.5 14 7.1
Situacio profissional:
Estudante 0 0.0 4 2.0
Ativo(a) 32 34.4 159 80.3
Desempregado(a) 7 7.5 6 3.0
Reformado 54 58.1 25 12.6

Nota. DNs = Doengas neurodegenerativas; M = média; DP = desvio padrdo; Md = mediana; Min = valor minimo; Max = valor maximo.
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Caracteristicas diagnosticas da amostra clinica com DNs

A Tabela 2 apresenta os dados correspondentes as caracteristicas de diagnostico da amostra
com DNs. Permite realgar que os respetivos participantes receberam, em média, um diagnostico de
DN durante a meia-idade e apresentaram uma duracdo média da doenga de cerca de 7 anos.
Relativamente a reforma definitiva por invalidez, a maior percentagem de doentes nesta situagao
profissional corresponde aos subgrupo com ELA, seguindo-se, por ordem decrescente, os

participante com DP, EM e com outras doengas (depressao).

Tabela 2

Caracteristicas de diagnostico da amostra clinica com DNs (N=93)

Variavel M DpP Md Min Mix

Idade do paciente quando recebeu o 48.40 16.70 51.00 14 76

diagnostico de DN (anos)

Tempo de diagnéstico de DN (anos) 7.33 7.65 5.00 0 42
n %

Doencgas neurodegenerativas

Esclerose Multipla 27 29.0
Doenga de Parkinson 36 38.7
Esclerose Lateral Amiotrofica 30 323

Reforma definitiva por invalidez (N=29)

Esclerose Multipla 6 20.7
Doenga de Parkinson 9 31.0
Esclerose Lateral Amiotrofica 13 44.8
Depressao 1 34

Nota. DNs = Doengas neurodegenerativas; M = média; DP = desvio padrdo; Md = mediana; Min = valor minimo; Méax = valor maximo.

Analises comparativas dos sintomas de depressio e dos potenciais preditores desta

sintomatologia

Na Tabela 3, encontra-se a analise descritiva e a comparagao do grupo clinico com DNs e da
populagdo geral sem DNs relativamente aos sintomas de depressdo e aos seus possiveis preditores,
nomeadamente, DNp, fadiga, incapacidade geral, FC, EA e vida comprometida. De acordo com a
mesma tabela, constata-se que o grupo clinico apresentou valores médios significativamente

superiores para os sintomas depressivos, DNp, fadiga, incapacidade geral, EA. Quanto a vida

16



comprometida, a média revelou-se superior no grupo da populagdo geral sem DNs. Relativamente a
FC, esta ndo se distinguiu entre os supramencionados grupos (Tabela 3), tendo sido excluida para a
etapa seguinte. Segundo Cohen (1988), as magnitudes do efeito das referidas diferencas
significativas revelaram-se pequenas para a FC, EA e para a vida comprometida, moderadas para a
DNp e para a fadiga e elevada para a incapacidade geral. Saliente-se que, pelas razdes descritas na
seccao Procedimentos, os valores de magnitude do efeito ndo foram considerados na sele¢do das

covariaveis a englobar no modelo de RLM.

Tabela 3
Meédias, desvios-padrdo, medianas, minimos e mdximos e comparag¢do das variaveis em estudo em

fungdo do grupo e comparagdo destas variaveis

Grupo clinico com DNs Grupo da populacio geral sem DNs
(N=93) (N=198)

Variavel M  DP Md Min Maix M DP Md Min Max t P d
Dor neuropitica 349 281 300 0 9 212 234 150 0 10 -409 <001 -0.55
(PD-Q)
Fadiga (EVAF) 527 241 5.00 0 10 3.78 240 4.00 0 10 -492 <001 -0.62
Incapacidade geral
(WHODAS) 28.91 10.60 27.00 12 51 1859 5.84 17.00 12 38 871 <001 -1.35
Fusdo cognitiva 21.02  9.55 20.00 7 45 1940 836 17.00 7 44 -145 148 -
(CFQ)
Evitamento
experiencial (AAQ- 16.47 9.50 14.00 7 45 13.83 7.65 11.00 7 43 -2.31 023 -0.32
1)
Vida comprometida

3335  6.19 33.00 18 45 3542 498 36.00 20 45 2.79 .006 0.39
(ELS-9)
Sintomas de
depressao 3.57 435 2.00 0 20 211 3.15 1.00 0 17 -2.87 005 -41
(DASS-21)

Nota. DNs = Doengas neurodegenerativas; M = média; DP = desvio padrdo; Md = mediana; Min = valor minimo; Max = valor maximo; ¢ = Teste- de
Student; p = significancia estatistica; d = d de Cohen

Nesta primeira etapa de sele¢do dos preditores a incluir na RLM, destacar ainda que as
variaveis sociodemograficas idade e anos de escolaridade ndo foram contempladas por ndo se
diferenciarem estatisticamente entre os grupos clinico com DNs e da populagao geral sem DNs (ver
Tabela 1). Assim, como referido na sec¢do Procedimentos, foram selecionados como potenciais
preditores as varidaveis que se diferenciaram significativamente entre os dois grupos em

comparacao, nomeadamente, DNp, fadiga, incapacidade geral, EA e vida comprometida (Tabela 3).
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Correlacao entre as variaveis em estudo no grupo clinico com DN’

De acordo com a Tabela 4, a DNp, a fadiga, a incapacidade geral, o EA e a vida

comprometida exibiram correlacdo de Pearson significativas com os sintomas de depressdo e

correlagdes () < .70 com os restantes potenciais preditores, este ultimo dado sugestivo da

inexisténcia de colinearidade entre si.

Tabela 4

Correlagoes das variaveis em estudo na amostra clinica com DNs (N=93)

Variaveis 1. 2. 3. 4. 5. 6.
1. Idade -

2. Escolaridade -.18 -

3. Duracio da doenga (anos) -.09 .02 -

4. Dor neuropatica (PD-Q) .06 -.24% -.10 -

5. Fadiga (EVAF) -.12 -.15 -.02 A6%* -

6. Incapacidade geral ) gk ) . - )
(WHODAS) .01 .26 18 35 38

7. Evitamento experiencial .

(AAQ-II) -.36 .06 -.12 .15 .19 11
8. Vida comprometida (ELS-9) .07 .09 15 -.20 -.34%* - 48%*
9. Sintomas de depressio 04 218 .07 2% 35k 46%*

(DASS-21)

7 8. 9
- 38%*
S0**F 54 -

Nota. DNs = Doengas neurodegenerativas; PD-Q = Pain Detect Questionnaire; WHODAS = World Health Organization Disability Assessment
Schedule; EAF = Escala Analégica da Fadiga; AAQ-II = Acceptance and Action Questionnaire; CFQ = Cognitive Fusion Questionnaire; ELS-9 =

Engaged Living Scale; DASS-21= Depression, Anxiety and Stress Scales-21. **p < .01; * p < .05.

Os dados da Tabela 4 permitiram ainda verificar que idade e anos de escolaridade (variaveis

sociodemograficas), bem como a duracdo da doenca, ndo apresentaram correlagdes significativas

com a sintomatologia depressiva. Os referidos resultados relativos a idade e aos anos de

escolaridade reforcam a sua nao inclusdo do modelo RLM, ja previamente sugerida pela

inexisténcia de diferencas estatisticamente significativas entre as respetivas médias nos grupos com

DNs e da populagao geral sem DNGs.

Face aos resultados obtidos nesta segunda etapa de constru¢do do modelo preditivo

multivariado dos sintomas de depressdo, foram selecionadas como covariaveis DNp, a fadiga, a

incapacidade geral, o EA e a vida comprometida.
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Modelos de regressao linear simples dos sintomas de depressido no grupo clinico com DNs

A Tabela 5 mostra os resultados relativos aos modelos de RLS para as covariaveis
anteriormente selecionadas, em concreto, DNp, fadiga, incapacidade geral, EA e vida
comprometida. Como se pode verificar, a totalidade dos modelos testados predisseram
significativamente os sintomas de depressdo nos doentes com DNs, tendo sido selecionadas para

integrar o modelo de RLM.

Tabela 5
Andlise de regressdo linear simples das variaveis preditoras de sintomas de depressdo na amostra

clinica com DNs (N=93)

Preditores r R? Ajustado B P

Dor neuropatica (PD-Q) 22 .039 22 .033
Fadiga (EVAF) 35 12 .35 <.001
Incapacidade geral (WHODAS) 46 .199 46 <.001
Evitamento experiencial (AAQ-II) .50 239 .50 <.001
Vida comprometida (ELS-9) .54 281 -.54 <.001

Nota. DNs = Doengas neurodegenerativas; PD-Q = Pain Detect Questionnaire; WHODAS = World Health Organization Disability Assessment
Schedule; EAF = Escala Analégica da Fadiga; CFQ = Cognitive Fusion Questionnaire; ELS-9 = Engaged Living Scale.

Modelo de regressao linear multipla dos sintomas de depressiao no grupo clinico com DNs

Apos a exclusdo de um caso identificado como outlier influente nos resultados, foram
inseridas no modelo RLM (método enter), as covariaveis previamente selecionadas. Tal inser¢ao foi
efetuada em dois blocos, de acordo com a natureza dos potenciais preditores. Primeiro bloco: DNp,
fadiga e incapacidade geral (condigdes clinicas tipicas das DNs); segundo bloco, EA e vida
comprometida (processos de regulacdo emocional). O modelo preditivo da sintomatologia
depressiva em doentes com DNs exibiu significancia estaristica (p < .001) e explica 47% da
variancia destes sintomas e identificou como preditores significativos (p < .05), a incapacidade
geral, o EA e a vida comprometida (Tabela 6). A incapacidade geral e o EA apresentaram valores de
beta negativos, indicando que estes preditores sdo fatores de risco para a presenga de sintomatologia
depressiva. O valor negativo de beta (f) obtido para a vida comprometida sugere que esta ¢ um
fator protetor dos sintomas de depressao na referida amostra clinica (Tabela 6). O modelo de RLM

(fixed model, R? increse) exibiu uma magnitude do efeito post-hoc de f2 = 0.39 (magnitude grande;
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Cohen 1988), para um alfa (o) médio = .05, com um poder de 1.00. Este teste permitiu ainda
confirmar a adequagdo da dimensdo da nossa amostra clinica de doentes com DNs (N = 92), ao

indicar um tamanho minimo necessario da amostra de N = 86.

Tabela 6
Anadlise de regressao linear multipla (método enter) dos potenciais preditores dos sintomas de

depressdo no grupo clinico com DNs (N=92)

r R? Ajustado p 4

Modelo 1 46 .188 - <.001
Dor neuropética (PD-Q)

Fadiga (EVAF)
Incapacidade geral (WHODAS)

Modelo 2 71 470 - <.001
Dor neuropatica (PD-Q) -.08 384
Fadiga (EVAF) .06 482
Incapacidade geral (WHODAS) .28 .004
Evitamento experiencial (AAQ-II) 43 <.001
Vida comprometida (ELS-9) -.24 .013

Nota. DNs = Doengas neurodegenerativas; PD-Q = Pain Detect Questionnaire; EAF = Escala Analdgica da Fadiga; WHODAS = World Health
Organization Disability Assessment Schedule; AAQ-11 = Acceptance and Action Questionnaire; ELS-9 = Engaged Living Scale.

Discussao

O presente estudo apresenta dados preliminares destinados a mitigar o diminuto
conhecimento cientifico sobre os preditores da depressao em doentes com DNs (doentes com os
diagnosticos de EM, DP e ELA). Concretamente, testou-se um modelo que incluiu inicialmente os
seguintes potenciais preditores: DNp, fadiga, incapacidade geral - condigdes clinicas tipicas das
DNs -, FC, EA e vida comprometida - processos de regulacdo emocional. Este estudo possibilitou
também uma caracterizagdo dos doentes com DNs (sem outras doengas neurologicas) em relagdo as
variaveis estudadas, através da sua comparacao com individuos da populagdo geral sem doencgas do
foro neurolégico.

Relativamente aos resultados obtidos na caracterizacdo dos doentes com DNs, estes
encontravam-se na faixa etdria da meia-idade (M = 48 anos) quando receberam o diagndstico da

doenca. Este resultado ndo ¢ surpreendente ao se ter em consideracdo que a idade da populacao
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clinica com DNs pode variar consoante o diagndstico especifico: a EM tende a ter inicio na faixa
etaria de adulto jovem, como comprovado pelos dados epidemioldgicos mundiais (Walton et al.,
2020) e obtidos em Portugal (S4, 2014); na DP e na ELA, o inicio dos sintomas tendem a ocorrer
mais tardiamente, entre os 50 e 60 anos, como sugerido por diversos estudos (Braffman et al., 2017;
Logroscino et al., 2008; Milo & Miller, 2014). Quanto a situagdo profissional, como esperado, o
grupo clinico com DNs apresentou uma maior percentagem de reformados, maioritariamente
resultante da invalidez decorrente das DNs. Estes resultados sdo igualmente apoiados por estudos
prévios (Gomes, 2019; Rommer et al., 2019).

O grupo clinico com DNs apresentou maior sintomatologia depressiva comparativamente
com o grupo da populagdo geral sem DNs, resultado este concordante com evidéncias empiricas
prévias, que verificaram a presenca da depressdao em doentes com DNs (Ferentinos et al., 2011;
Reijnders et al., 2008; Réus et al., 2016). Os referidos doentes caracterizaram-se também por
apresentar uma maior intensidade subjectiva de DNp comparativamente a populagdo geral sem
DN, tal como previamente verificado, noutros estudos que analisaram a DNp em doentes com EM
(Carvalho et al., 2019; Matos, 2019). Este resultado também ¢ concordante com evidéncias sobre a
presenga frequente de dor cronica nas DNs (Cherif et al., 2020; Chio et al., 2017; Marques &
Brefel-Courbon, 2021).

A constatagdo neste estudo de que os doentes com DNs se caracterizam por apresentar
maiores niveis de fadiga e de incapacidade geral do que individuos sem DNs, torna-se
compreensivel face ao facto da fadiga ser frequentemente reportada por tais doentes (Barone et al.,
2009), bem como a incapacidade (Herlofson & Kluger, 2017; Ramirez et al., 2008; Shah, 2009). Os
resultados em causa deste estudo também s3o suportados pelos resultados de estudos que
encontraram uma associacdo entre incapacidade e fadiga (Lo Coco & La Bella, 2012; McElhiney et
al., 2009).

Relativamente aos processos de regulacdo emocional, este estudo sustenta que os doentes
com DNs apresentam um maior EA comparativamente as pessoas sem DNs, o que permite a
concluir, de acordo com o modelo da ACT (Hayes et al., 2012), que empreendem um maior esfor¢o
para modularem as suas emocgdes associadas aos eventos privados dolorosos através da tentativa de
alterarem a sua forma, intensidade e/ou contexto e, por tal, tenderdo possivelmente a apresentar uma
maior inflexibilidade psicologica e estardo mais propensos a desenvolver psicopatologia. Estudos
anteriores efetuados em doentes com EM (Gomes, 2019) e noutras populagdes com doencas
cronicas (Castro, 2020) obtiveram resultados similares. No que concerne a FC, verificamos neste

estudo que este processo de regulagdo emocional potencialmente patogénico de acordo com a
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ACT (Hayes et al., 2012), ¢ superior nos doentes com DNs, em comparagdo com as pessoas sem
esta patologia. Este dado por nds obtido refor¢a a mesma tendéncia de resultados obtidos para a FC
em doentes com EM por Carvalho e colaboradores (2019), Gomes e colaboradores (2020), Matos
(2020) e Mendes (2020), bem como noutros estudos realizados com pessoas com outras doencas
cronicas (Castro, 2020). Por fim, o resultado comparativo por nds obtido que sugere que o processo
de regulagdo emocional intitulado pela ACT (Hayes et al, 2012) vida comprometida (presenca de
acdes congruentes com os valores pessoais e consequente sentido de plenitude face a vida) ¢
inferior nos doentes com DNs em comparagdo com as pessoas sem estas doengas parece-nos
entendivel, ao se ter em consideracao as condigdes clinicas anteriormente analisadas, caracteristicas
das DNs, nomeadamente, a DNp, fadiga e incapacidade geral. Estas provocam défices neuroldgicos,
motores e/ou cognitivos (e.g., Bouhassira, 2018), uma diminui¢do dos niveis de energia (e.g.,
Kluger et al.,, 2013) e, consequentemente, da mobilidade (e.g., Efethekari et al., 2012), do
desempenho cognitivo (e.g., Mills & Young, 2008) e da funcionalidade, provocam incapacidade
(e.g., Cameron & Nilsagard, 2018; Mukherjee et al., 2016), expdem os doentes a riscos acrescidos
em relacdo a sua saide (Cameron & Nilsagard, 2018) e interferem com a sua qualidade de vida
(e.g., Efethekari et al., 2012; Pinto, 2014; Stocchi et al., 2014). Adicionalmente, a maior utilizagao
de processos de regulagdo emocional disfuncionais, nomeadamente, a FC e o EA, predispdem a
psicopatologia (Hayes et al, 2012), agravando, assim, o seu estado de satide geral. Possivelmente,
este cendrio resultante das DNs, doencas incurdveis e com cursos potencialmente graves e
devastadores (e.g., Bento-Abreu et al., 2010), compromete de forma mais acentuada a motivagao
dos doentes com DNs em se envolverem em atividades de vida valorizadas e, por conseguinte, terdo
maior dificuldade em desenvolverem um sentido de plenitude face a vida.

O modelo preditivo da sintomatologia de depressao em doentes com DNs explorado no
presente estudo, explicou uma notavel percentagem da variancia dos referidos sintomas (47%). Este
contributo, ainda preliminar, permite aprofundar o escasso conhecimento cientifico sobre a
vulnerabilidade para a depressdo na referida populacdo de DNs. Os preditores significativos
identificados no modelo foram a incapacidade geral, o EA e a vida comprometida. A incapacidade
geral e o EA revelaram ser fatores de risco para a presenca de sintomatologia depressiva, enquanto a
vida comprometida mostrou ser um fator protetor associado a tais sintomas. Desconhecem-se
estudos similares sobre a depressao que tenham analisado em amostras de doentes com varias DNs,
o efeito preditivo conjunto de condi¢des clinicas tipicas das DNs e de processos de regulacao

emocional.
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Em relacdo a incapacidade geral se ter revelado como um preditor significativo da depressao
no nosso modelo, este resultado ¢ apoiado por outros estudos que identificaram a incapacidade geral
como um preditor da depressdo em doentes cronicos (Falcdo, 2006; Lillefjell et al., 2007; Lynch et
al., 2001; Peixinho, 2018). Dados os sintomas relativos as varias DNs como a instabilidade postural,
a fraqueza dos membros e a reduzida de mobilidade, como o impacto a varios niveis quer
profissional, social ou familiar dos doentes e, como consequéncia a diminui¢ao da participagdo em
atividades e a incapacidade de realizar tarefas do dia-a-dia. Sumariando, a incapacidade geral
favorece a uma menor qualidade de vida aos doentes (Pinto, 2014) e foi apresentada no nosso
estudo como um preditor de sintomas psicopatoldgicos (e.g. sintomatologia depressiva).

Quanto ao EA ser um preditor da depressdo no modelo testado, como ja referido, este
resultado est4d de acordo com o modelo de psicopatologia da ACT, segundo a qual este processo de
regulagdo emocional aumenta paradoxalmente o sofrimento e a vulnerabilidade a psicopatologia,
incluindo a depressdao (Hayes et al., 2012; Soriano & Salas, 2006). O referido resultado também ¢
corroborado por evidéncias empiricas que revelaram, quer uma associagdo positiva entre o EA e
sintomas depressivos em doentes com EM, quer que o EA prediz tais sintomas nos referidos
doentes com EM (Carvalho et al., 2019; Gomes et al., 2020) e em doentes com outras patologias
crénicas do foro fisico (e.g., Costa & Pinto-Gouveia, 2013; Trindade et al., 2016b). Desconhecem-
se outros estudos efetuados em pessoas com outras DNs que tenham analisado o papel preditivo do
EA na depressdo. Um estudo de Garlovsky e colaboradores (2016) constatou que estratégias de
coping mal adaptativas predizem a depressdo nas DNs também ¢é concordante com o
supramencionado resultado deste estudo.

Como referido anteriormente, a vida comprometida também foi identificada como um
preditor significativo dos sintomas de depressdo no modelo preditivo analisado. Segundo um estudo
de McCracken & Yang (2006), realizado com pessoas com dor cronica, verificou-se que aqueles
que tinham mais éxito e que viviam de acordo com os seus valores, experienciam um melhor
funcionamento fisico e niveis mais elevados de bem-estar emocional. Ainda, os nossos resultados
estdo igualmente de acordo com a literatura, ao indicarem que a disposicdo para a vida
comprometida protege os individuos da presenca de sintomas psicopatoldgicos resultantes da
exposicdo a eventos stressantes € que a pratica da mesma tem efeitos positivos na prevencao e
reducdo da depressdo (Cardoso, 2011). Um outro estudo efetuado por Vowles e McCracken (2008)
¢ concordante com o referido resultado deste estudo, ao constatar em doentes crénicos (dor
crénica), que o aumento da acdo baseada nos valores através da ACT se traduziu em melhorias

significativas em relacdo a depressao verificadas durante o follow-up.
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Contrariamente ao previsto, a DNp e a fadiga ndo predisseram os sintomas depressivos no
modelo multivariado por nods testado, mas revelaram-se preditores significativos em modelos
univariados. Assim, uma explicagdo plausivel para a DNp e a fadiga ndo serem preditores
significativos no modelo multivariado podera estar relacionada com o efeito preditivo conjunto da
incapacidade geral, EA e vida comprometida (preditores significativos no modelo), o qual podera
ter diminuido o seu poder preditivo. Esta justificacdo torna-se mais verosimil perante estudos
prévios nos quais a DNp se revelou noutros modelos multivariados um fator preditivo da
sintomatologia depressiva em doentes com EM (Carvalho et al., 2020, 2021).

De acordo com o nosso conhecimento, este estudo foi pioneiro em analisar, em pessoas com
diversos diagndsticos especificos de DNs (DP, EM e ELA), fatores de risco e de prote¢do para a
depressdao relacionados com condi¢des clinicas tipicas das DNs e com processos de regulacdo
emocional. Embora os seus resultados sejam preliminares, sdo um contributo para a clinica e para a
investigagdo, ao fornecerem suporte para um conhecimento mais aprofundado sobre a depressio na
populagdo-alvo. No ambito da clinica, os nossos resultados permitirdo aumentar a eficicia das
intervencdes psicologicas destinadas a prevenir e tratar a depressdo em diversas DNs.
Concretamente, os resultados fornecem suporte preliminar para a importancia de tais intervengdes
desenvolverem competéncias para lidar com as consequéncias resultantes da incapacidade geral
decorrente das DNs e promoverem, quer a aceitagdo do sofrimento (por oposi¢do a tentativa para
alterar as experiéncias indesejadas), quer ag¢des alinhadas com os objetivos pessoais valorizados e
consequente sentido de plenitude face a vida. A ACT (Hayes et al., 2012) e a e Terapia Cognitiva
baseada no Mindfulness (TCBM; Segal et al., 2018) cumprem estes requisitos, pois promovem o
contacto, com a experiéncia, a sua aceitagdo e, consequentemente a flexibilidade psicoldgica (e.g.,
Hayes et al, 2012; Segal et al., 2018). Em particular, permitem maximizar a aceitacdo das mudancas
resultantes de doengas incuraveis (Zabat-Zinn & Hanh, 2009). Saliente-se a eficacia comprovada da
ACT aplicada a varias condigdes clinicas do foro fisico e psicologico (e.g., para uma revisao, ver
Hayes et al., 2006), incluindo a depressao (e.g., Zettle & Rains, 1989), bem como a contribui¢do de
intervengdes baseadas no mindfulness aplicadas a condigdes médicas cronicas do foro fisico e
sintomas depressivos comorbidos (Mouzinho et al., 2018).

As principais limitagdes do presente estudo incluem: (a) impossibilidade de generalizagao
dos resultados, devido, quer a utilizagdo do método de amostragem por conveniéncia, quer as
dimensdes das amostras que ndo garantem a representatividade das respetivas populagdes.
Adicionalmente, a representatividade da amostra clinica também ndo ¢ assegurada por apenas

integrar pessoas com trés diagndsticos especificos de DNs (EM, DP e ELA); (b) possivel
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enviesamento das respostas dos participantes, devido a utilizagdo de instrumentos de autorresposta e
aos dados clinicos terem sido cedidos pelos participantes (ndo foi possivel a consulta dos dados
médicos); (¢) impossibilidade de identificar relacdes de causa-efeito, face a natureza transversal do
estudo e ao tipo testes estatisticos utilizados (em particular, a RLM).

Aconselhamos que o presente estudo exploratorio venha a ser replicado em amostras de
maiores dimensoes, e, se exequivel, com caracteristicas representativas das populacdes. As futuras
amostras de pessoas com DNs devem também incluir uma maior diversidade de diagnosticos
especificos de DNs. Sugerimos ainda que os futuros estudos sejam longitudinais ou prospetivos, por

forma a permitirem identificar relagdes de mediagao e/ou moderagdo dos preditores.
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