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Resumo

O objetivo geral desta investigacdo é estudar a relacdo entre os fatores psicolédgicos e a
doenca oncoldgica do aparelho digestivo, nomeadamente no que se refere a sua
evolucdo. Uma amostra de 91 participantes com tumores sélidos do aparelho digestivo,
com doenca localmente avancada ou metastizada, foi avaliada no que se refere a
depressdo (CES-D e BSI), a alexitimia (TAS-20), a ira-estado, ira-traco, ao controlo da
ira (STAXI-2) e a sintomatologia psicopatologica (BSI), nomeadamente nas dimensdes
psicoticismo, hostilidade, ideacdo paranoide, somatizacdo, obsessdes-compulsdes,
ansiedade fdbica, ansiedade e sensibilidade interpessoal. A evolucdo da doenca,
classificada como progressdo ou ndo progressdo, foi monitorizada até um periodo

méaximo de doze meses ap0s a aplicacdo dos instrumentos de avaliacao psicoldgica.

Num estudo comparativo (estudo 2), entre os grupos com progressdo da doenca (n = 50)
e sem progressao da doenca (n = 41), os resultados indicam que 0 grupo com progressao
da doenca apresenta, de forma estatisticamente significativa, mais psicoticismo,
hostilidade, indice geral de sintomas e total de sintomas positivos do que o grupo sem
progressdo da doenca. As diferencas ndo se revelaram estatisticamente significativas
para a depressao, alexitimia, ira-traco, ira-estado, controlo da ira, assim como para as
dimensBes somatizacao, obsessdes-compulsdes, sensibilidade interpessoal, ansiedade,
ansiedade fobica e ideacdo paranoide. Apesar de, para o psicoticismo, hostilidade,
indice geral de sintomas e total de sintomas positivos 0 grupo com progressdo da
doenca apresentar pontuacdes significativamente mais elevadas do que o grupo sem
progressdo, ndo apresenta pontuacbes mais elevadas nestas dimensBes, quando

comparado com amostras ndo oncoldgicas.

Num outro estudo comparativo (estudo 1), entre a amostra de doentes oncologicos do
aparelho digestivo (n = 91) e amostras ndo oncologicas, avaliadas fora do ambito desta
investigacdo, por outros autores, a amostra de doentes oncoldgicos revela indices de
alexitimia e controlo da ira significativamente superiores e niveis de hostilidade,
ideacdo paranoide, ira-traco, indice geral de sintomas, total de sintomas positivos,
obsessfes-compulsdes e sensibilidade interpessoal significativamente inferiores. No que
se refere a ansiedade, psicoticismo e ira-estado, a amostra oncolégica apresenta indices

ndo superiores as amostras nao oncoldgicas, ndo tendo sido possivel aferir se a
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tendéncia de pontuar abaixo dessas amostras € estatisticamente significativa.
Finalmente, para a ansiedade fobica, a amostra oncoldgica apresenta indices ndo
inferiores a amostra da populacdo geral considerada na comparagdo, ndo tendo sido

possivel testar a significancia estatistica da tendéncia de pontuar acima daquela amostra.

Num outro estudo (estudo 3), de natureza exploratéria, procurou investigar-se quais 0s
fatores psicoldgicos que apresentam, para a amostra de doentes oncolégicos do aparelho
digestivo (n = 91), poder preditivo sobre a evolucdo da doenca. Os resultados da
regressdo logistica binomial indicam que o psicoticismo prediz, de forma
estatisticamente significativa, a evolugdo da doenga, representando um acréscimo de
risco de progressdo. A hostilidade apresentou valores préximos da significancia

estatistica, representando, também um incremento do risco de progressao.

Em funcdo dos resultados, poder-se-a considerar que a amostra de doentes oncoldgicos
apresenta elevados niveis de controlo da ira e alexitimia, e baixos indices de ira e
sintomatologia psicopatoldgica, quando comparada com amostras ndo oncologicas. De
entre 0s participantes da investigacdo, aqueles que vieram a revelar progressao da
doenca, apresentam indices mais elevados de psicoticismo, hostilidade, indice geral de
sintomas e total de sintomas positivos do que os participantes que ndo manifestaram
progressdo da doenca, sendo que o psicoticismo revelou representar um acréscimo de
risco para a progressdo. Relativamente aos outros fatores estudados, nomeadamente a
depressdo, alexitimia e controlo da ira, 0s grupos com e sem progressao da doenga nao
divergem substancialmente. Os resultados indiciam, assim, que os fatores psicolégicos
podem, em interacdo com toda a complexidade de variaveis implicadas no cancro
(nomeadamente as de natureza bioldgica que, indubitavelmente serdo determinantes),

intervir na evolugdo da doenca oncologica do aparelho digestivo.
Palavras-chave: doenca oncolégica do aparelho digestivo, psicoticismo, hostilidade,

depressdo, alexitimia, controlo da ira, sintomatologia psicopatoldgica, evolugdo da

doenca.
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Abstract

The overall goal of this research is to study the relationship between psychological
factors and oncological diseases of the digestive system, particularly with regard to their
development. A sample of 91 subjects with solid tumors of the digestive system, with
locally advanced or metastatic disease, was evaluated in respect to depression (CES-D
and BSI), alexithymia (TAS-20), state anger, trait anger, anger-control (STAXI-2) and
psychopathological symptoms (BSI), particularly in the dimensions of psychoticism,
hostility, paranoid ideation, somatization, obsession-compulsion, phobic anxiety,
anxiety and interpersonal sensitivity. The evolution of the disease, classified as
progression or non-progression, was monitored until a maximum period of twelve

months after the application of psychological assessment instruments.

In a comparative study (study 2), between groups with disease progression (n = 50) and
no progression of the disease (n = 41), the results indicate that the group with disease
progression presents, in a statistically significant way, more psychoticism, hostility,
index of total symptoms and positive symptoms than the group without disease
progression. The differences were not statistically significant for depression,
alexithymia, trait anger, anger state, anger-control, as well as to the dimensions
somatization, obsession-compulsion, interpersonal sensitivity, anxiety, phobic anxiety
and paranoid ideation. Although the group with disease progression present scores
significantly higher for psychoticism, hostility, general symptom index and total
positive symptoms than the group without progression, does not show the highest scores

on these dimensions, when compared with samples not oncological.

In another comparative study (study 1) between the sample of digestive tract cancer
patients (n = 91) and non-oncological samples, measured outside the scope of this
investigation, by other authors, the sample of cancer patients reveals significantly
higher levels indices of alexithymia and control anger, and significantly lower levels of
hostility, paranoid ideation, trait-anger, index of symptoms, total positive symptoms,
obsessions-compulsions and interpersonal sensitivity. With regard to anxiety,
psychoticism and state anger, the cancer sample shows rates no higher than the non-
oncological samples, and it was not possible to assess if the trend of scoring below of

these samples is statistically significant. Finally, for the phobic anxiety, cancer sample
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presents rates not lower than the general population sample considered in the
comparison, but it was not possible to test the statistical significance of the trend of

scoring above that sample.

In another study (study 3), exploratory nature, it was attempted to investigate the
psychological factors that have, for the sample of patients with cancer of the digestive
tract (n = 91), predictive power over the course of the disease. The binomial logistic
regression results indicate that psychoticism predicted, in a statistically significant form,
the disease progression, representing an increased risk of progression. Hostility showed
values close to statistical significance, representing, also an increase in the risk of

progression.

Due to the results, it may be possible to consider that the sample of cancer patients
shows high levels of alexithymia and anger control, and low levels of anger and
psychopathological symptoms compared with non-oncological samples. Among the
participants in the research, those who came to show disease progression, have higher
rates of psychoticism, hostility, index of symptoms and total positive symptoms, than
the participants who did not show disease progression, and the psychoticism revealed
represent an additional risk for progression. For the other factors studied, including
depression, alexithymia and anger-control, the groups with and without disease
progression did not differ substantially. The results suggest, therefore, that
psychological factors may, in interaction with all the complexity of variables implicated
in cancer (including the biological ones, which undoubtedly will be crucial) interfere in

the evolution of malignant disease of the digestive tract.

Keywords: malignant disease of the digestive system, psychoticism, hostility,
depression, alexithymia, controlling anger, psychopathological symptoms, disease

progression.
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Introducéo

O cancro, ndo obstante os fantasticos progressos nos tratamentos médicos dos
ultimos anos, continua a ser associado ao “mal absoluto” (Doche-Schwab, 2004), ou a
uma espécie de deus punitivo e culpabilizante (Frick, 2006). Parece ser a doenca por
exceléncia; a enfermidade mais temida pelo imaginario coletivo, que o tende a colar a
representacdes de grande sofrimento e, & ideia de uma morte mais ou menos inevitavel e
muito dolorosa, com tratamentos também eles muito penosos. Esta tdo impregnado, no
imaginario coletivo, como uma doenca de tal forma invasiva e mortifera, que é,
frequentemente, usado como metéfora social e politica para descrever os maiores males
das sociedades (Bézi & Jalenques, 2007).

“Como todos os organismos vivos, 0s nossos corpos fabricam células defeituosas
[neoplasicas], permanentemente (...)” (Servan-Schreiber, 2007, p. 15). O que leva o
organismo a deixar de detetar e eliminar estas células? O que se passa para que

apresentacdes tumorais similares possam ter evolugdes distintas?

A presente dissertacdo de doutoramento surge na sequéncia de um interesse
cientifico pelas interconexdes entre os fatores psicolégicos e o adoecer somatico,
oncoldgico, em particular.

Numa primeira fase do trabalho, procedeu-se a um levantamento bibliografico em
areas cientificas relevantes para o estudo da psico-oncologia. Procurou-se, assim,
intersetar a visdo das neurociéncias, especialmente da psiconeuroendocrinoimunologia,
com os estudos epidemioldgicos centrados sobre a incidéncia e evolucgéo da doenga, na
sua relacdo com os fatores psicoldgicos. Considerou-se fundamental, ainda, cruzar estas
perspetivas com aquela da psicologia da salde e, especialmente, com os modelos da
psicossomatica e com a psicologia e psicopatologia clinicas, de inspiracdo psicanalitica.

Da sintese destes contributos resultou um plano metodoldgico (com uma amostra
de sujeitos com tumores solidos do aparelho digestivo, com doenga localmente
avancada ou metastizada, n = 91), assente na comparagdo entre os participantes com e
sem progressdo da doenca, no que a depressdo, alexitimia, controlo da ira, hostilidade,
psicoticismo e sintomatologia psicopatoldgica diz respeito. A avaliagdo do poder
preditivo destes fatores sobre a evolugdo da doenca foi, a par da comparacao entre 0s

grupos com e sem progressdo da doenca, o eixo fundamental deste trabalho de



investigacdo. Num plano secundério, comparou-se a amostra de doentes oncol6gicos

com outras amostras ndo oncoldgicas.
A partir dos resultados dos estudos, procura esbocar-se uma leitura da relacéao

entre os fatores psicoldgicos e a evolucdo da doenca, conjeturando-se, ainda, acerca da

importancia da intervencdo psicoldgica com estes doentes.
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PARTE | - ENQUADRAMENTO TEORICO

Pretende-se, depois de uma breve descricdo da doenca oncoldgica, fazer uma
revisdo critica dos estudos que se debrucam sobre as possiveis relacbes existentes entre
fatores psicoldgicos — marcadores de sofrimento - a eclosdo e o desenvolvimento dos
carcinomas, explorando, também, 0S possiveis caminhos
psiconeuroendocrinoimunologicos através dos quais o funcionamento psicol6gico pode
intervir — numa relacdo de duplo sentido — com o curso da doenca oncoldgica. A partir
dai, cruzando contributos das neurociéncias, da psicologia da satde, dos modelos da
psicossomatica e da psicologia e psicopatologia clinicas, procurar-se-4 esbocar uma
leitura que permita orientar as escolhas metodoldgicas conducentes a um plano de
investigacdo que permita estudar a relacdo dos fatores psicolégicos com a evolucdo da

doenca oncoldgica.
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CAPITULO I: A DOENCA ONCOLOGICA

Procede-se, neste capitulo, a uma breve caracterizacdo da doencga oncoldgica.
Abordam-se, de uma forma sumaria, os aspetos bioldgicos da doenca, assim como a
potencial intervencdo do sistema imunitario, na luta contra a doenca. Faz-se, de seguida,
uma referéncia aos tratamentos mais comuns, com especial énfase para a quimioterapia,
por se tratar da modalidade terapéutica a que estdo sujeitos os participantes da
investigacdo desenvolvida nesta dissertacdo. Procede-se, depois, a uma curta
caraterizacdo de algumas das mais frequentes neoplasias do aparelho digestivo e,

finalmente, descrevem-se alguns dados estatisticos, referentes a doenca, em Portugal.

1.1)  Aspetos biologicos

Os diversos tipos de cancro caracterizam-se por um crescimento descontrolado de
células que, tendo origem nos tecidos normais, vém alterados os seus padrdes de
multiplicagdo. Os tumores malignos sdo, assim, “capazes de matar o hospedeiro pela
disseminacdo das células desde o local de origem até aos locais distantes ou pela
disseminacdo local” (Thomas, 2000, p. 255). “A célula neoplasica utiliza processos
bioguimicos normais, mas de uma forma desregulada e em momentos inoportunos,
gerando a proliferacdo celular descontrolada e demais processos envolvidos na
carcinogénese (...). A célula normal é transformada numa célula neoplasica num longo
processo em que 0s mecanismos normais de proliferacdo e diferenciacdo celular véo
sendo danificados sucessivamente” (Caponero, 2008, p. 34). Assim, as células malignas
tém uma regulacdo autdcrina, controlando os seus proprios processos de crescimento
(Caponero, 2008). Quando o organismo ndo é capaz de parar este processo, as células
malignas multiplicam-se de modo descontrolado e autbnomo — independentemente das
necessidades do organismo — invadindo os tecidos saudaveis a sua volta (Carero, Rocha,
Arruda & Gadelha, 2001). Frequentemente passam anos entre a modificacdo da
primeira célula e o crescimento de um tumor. “Um tumor sélido s6 pode ser detectado

depois de trinta duplicacGes, quando j& conta com bilhdes de células e apresenta um
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didmetro de seis a doze milimetros. As células cancerosas avangam em dire¢do a outros
tecidos do organismo” (Carero et al, 2001, p. 9).

De acordo com Caponero (2008), “o estimulo para a proliferagdo nao seria
suficiente [para desenvolver um cancro] se os mecanismos que freiam essa proliferacao
estivessem integros” (p. 35). Assim, as falhas no processo de morte celular — apoptose —
que permitem que as células malignas ndo sejam destruidas e se disseminem, parecem
ter influéncia na carcinogénese (Caponero, 2008). Do mesmo modo, a deficiente
detecdo e eliminacdo das células neoplasicas, pelo sistema imunitario, permite que
prossigam a sua multiplicacdo e disseminacdo até formarem tumores ou metastases
(Kiecolt-Glaser & Glaser, 1999). Também a angiogénese — processo através do qual se
desenvolvem novos vasos sanguineos — €, para muitos tumores solidos, um processo
chave no desenvolvimento da doencga oncologica. Na maioria destes tumores, ha uma
fase prolongada em que ha um crescimento muito lento. Nestas circunstancias, apenas
quando a angiogénese € ativada, 0s vasos sanguineos circundantes intervém,
promovendo o crescimento do tumor e das metastases (Kerbel, 2000).

Assim, como sugerem Carero et al (2001) e Servan-Schreiber (2007), é provavel,
que as pessoas, em funcdo de mutacGes genéticas (hereditarias ou estimuladas pela
agressao ambiental), desenvolvam células malignas em muitos momentos da vida, sem
nunca chegarem a ter uma neoplasia, por acdo dos processos de detecdo e eliminagédo

destas células.

1.2)  Aacdo do sistema imunitério contra os tumores malignos

De acordo com a teoria da vigilancia imunitaria, as células malignas sdo detetadas
e destruidas pelas células imunitarias. Apenas as que escapam a este processo de
vigilancia podem, mais tarde, vir a desenvolver tumores (Sourbielle & Dalgleish, 1994,
como citado em Tjemsland, Soreide, Martre & Malt, 1997)

A resposta imunitéaria na luta contra os tumores é, essencialmente, de natureza
celular, sendo desencadeada pelos linfocitos T e células NK*. As células anémalas
exprimem antigénios, que vao desencadear a atividade citotoxica dos linfocitos T e das
células NK (Letonturier, 2004), sendo as Ultimas especialmente importantes no controlo

do crescimento do tumor e no evitamento da metastizagdo (Whiteside & Heberman,

! Natural killers
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1989). As citocinas e as interleucinas tém, enquanto mediadores celulares, um papel
essencial de ativacéo e regulacdo deste processo (Danzter, 2001): o interferdo-gama e a
interleucina-2, por exemplo, aumentam, in vitro, 0 nimero e a citotoxicidade das células
NK (Kiecolt-Glaser & Glaser, 1999). A resposta imunitaria de tipo humoral tem uma
importancia relativamente reduzida na luta contra os tumores. Contribui, ainda assim,
com a producdo de anticorpos, que se vao fixar nas células NK, aumentando a reagéo de
citotoxicidade (Letonturier, 2004).

A importéncia do sistema imunitario na evolugdo do processo oncoldgico tem
sido questionada por alguns autores. Serd, porventura, mais importante para a evolugédo
de alguns cancros relacionados com virus tumorais - como o virus do papiloma humano
ou os virus da hepatites B e C, que atuam no ADN das células, por exemplo (Steel et al,
2004, como citado em Reiche, Morimoto, Odebrecht e Nunes, 2005) do que para
aqueles que resultam de carcinogénese quimica (Reiche et al, 2005), mas sdo claras as
evidéncias de que os sujeitos imunodeprimidos tém um maior risco de desenvolver um
cancro (Kiecolt-Glaser & Glaser, 1999). Neste sentido, Van der Pompe et al (1994)
verificaram que as mulheres com cancro da mama, com um baixo numero de linfocitos
T, tém um risco maior de recorréncia da doenga (como citado em Tjemsland et al,
1997).

1.3) Os tratamentos

Entre os tratamentos mais comuns, na doenca oncoldgica, contam-se a cirurgia, a
radioterapia e a quimioterapia. Atendendo ao facto dos participantes do estudo estarem
em tratamento de quimioterapia, aquando da administragdo dos instrumentos de
avaliacdo, elabora-se, em seguida, uma breve caracterizacdo desta modalidade

terapéutica.

1.3.1) A quimioterapia

A quimioterapia atua, acelerando a divisdo das células. N&o opera, todavia,
especificamente sobre as células tumorais, afetando, também as células saudaveis, de

todo o organismo. Do mesmo modo que age sobre as células tumorais, atua sobre todas
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células que tém tendéncia a dividir-se rapidamente (como aquelas do sangue, da boca,
do trato intestinal, do nariz, das unhas, da vagina e do cabelo), podendo, por isso,
provocar nauseas, vomitos, diarreia, queda de cabelo, erupcBes cutaneas, feridas na
boca, perda de apetite, imunossupressdo, aumento de peso, cessacdo da menstruacao,
efeitos neuropsiquiatricos, ansiedade e depressdo (Holland & Lesko, 1990, como citado
em Thuné-Boyle, 2007).

De facto, a quimioterapia acarreta, com alguma frequéncia, efeitos secundarios
dolorosos para os doentes. Ha dados que indicam, por exemplo, que entre 20% e 65 %
dos pacientes em quimioterapia desenvolvem nausea e vomito antecipatorio (Burish &
Carey, 1984, como citado em Thuné-Boyle, 2007). Certamente que a combinacdo dos
medicamentos administrados, a dosagem, o numero de ciclos e o facto de estar a ser
administrada, também, radioterapia sdo fatores essenciais no que concerne aos efeitos
secundarios (Thuné-Boyle, 2007). Porém, os fatores psicoldgicos serdo, também, muito
importantes neste processo. Assim, as expectativas pré-tratamento, por exemplo,
predizem a nausea pos-tratamento (Montgomery & Bovbjerg, 2000, como citado em
Thuné-Boyle, 2007) e as nauseas e vomitos antecipatdrios (Hickock et al, 2001, como
citado em Thuné-Boyle, 2007), independentemente dos efeitos farmacolégicos. Do
mesmo modo, a ansiedade aumenta, também, os sintomas secundarios durante a

quimioterapia (Watson et al, 1998, como citado em Thuné-Boyle, 2007).

1.4)  Ostumores malignos do aparelho digestivo

Os cancros colo-retais sdo os mais frequentes, no que concerne ao aparelho
digestivo, afigurando-se como a segunda causa de morte, a nivel mundial, considerados
todos os tipos de doenca oncologica. Podem estar relacionados com a dieta, e sdo muito
mais frequentes nas regides mais desenvolvidas do mundo, nomeadamente na América
do Norte e na Europa. Para além das varidveis ambientais, os fatores hereditarios
também parecem aumentar a sua incidéncia (Evangelista, 2008). Os sintomas mais
habituais sdo o sangramento, a dor abdominal, a anorexia, anemia, perda de peso e as
alteracdes nos habitos de evacuacéo intestinal. A cirurgia, € a modalidade de tratamento
mais comum para a maioria dos doentes, a quimioterapia ou radioterapia adjuvantes
também sdo muito frequentes, nomeadamente face as elevadas taxas de recorréncia,

superiores a 60 % (Evangelista, 2008).
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A neoplasia do es6fago apresenta indices de sobrevivéncia baixos, em 5 anos
(entre 3 e 12 %). E, frequentemente, um carcinoma “agressivo, infiltrando muitas vezes
estruturas adjacentes, vasos linfaticos e linfonodos, e provocando metastases a distancia
por via hematogénica” (Evangelista, 2008, p. 100). Os sintomas predominantes sdo, de
acordo com Evangelista (2008) a disfagia progressiva, a perda de peso, a dor na
degluticéo e dor toracica. A cirurgia — esofagectomia — apenas é possivel para uma parte
dos casos, uma vez que, frequentemente, os tumores do esofago sdo ja detetados em
estagio avancado. Nessas circunstancias, a radioterapia e a quimioterapia adjuvantes
afiguram-se como as alternativas de tratamento, que podem aumentar a sobrevida
(Evangelista, 2008).

Os tumores malignos do pancreas apresentam taxas de sobrevida muito
limitadas. Na maioria dos casos (cerca de 90 %), quando o diagndstico é estabelecido,
ja ha disseminacao, local ou a distancia, do tumor. Os sintomas mais frequentes sdo a
dor abdominal, a perda de peso, a anorexia e a ictericia, e 0s tratamentos mais comuns a

cirurgia e a quimioterapia e radioterapia adjuvantes (Evangelista, 2008).

A doenca oncoldgica do estbmago, frequentemente, sob a forma de
adenocarcinoma, é um tumor agressivo que, frequentemente, invade o0s &rgaos
adjacentes e provoca metastases. Nas suas fases iniciais os sintomas sdo inespecificos e
vagos e, por isso, muitas vezes ignorados pelos doentes. Nos estagios mais avancados
surgem perda acentuada de peso, anorexia e vomitos. O progndstico esta intimamente
relacionado com uma dete¢do precoce. “O tratamento cirurgico radical, com resseccao
géstrica e linfadenectomia, € o Unico potencialmente curativo” (Evangelista, 2008, p.
101), mas as elevadas taxas de recorréncia, na ordem dos 70 %, fazem com que a

quimioterapia e a radioterapia adjuvantes sejam tratamentos muito frequentes.
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1.5)  Aspetos epidemioldgicos em Portugal

As neoplasias constituem, em Portugal, a segunda causa de morte, logo a seguir as
doencas cardiovasculares. No ano de 2009 foram responsaveis por 23.7% da
mortalidade em Portugal (24397 6bitos), sendo que a anélise dos dados fornecidos pelo
Instituto Nacional de Estatistica, nas Estatisticas Demograficas de 2010, revelam que
esse numero se tem mantido relativamente estavel desde 2004 (INE, 2012a).
Relativamente a 1990, a mortalidade por neoplasias, em Portugal, tem aumentado de
uma forma relativamente constante, ao passo que a mortalidade por doencas
cardiovasculares tem diminuido de forma acentuada (INE, 2012b). Os dados revelam,
assim, gue ndo s6 o cancro continua a ser a principal causa de mortalidade, logo a seguir
as doencas cardiovasculares, como, ao contrario destas, ndo revela uma tendéncia de
diminuigéo.

A Globocan 2008, uma Agéncia Internacional para a Investigagédo do Cancro, da
Organizacdo Mundial de Saude, reporta no seu sitio eletronico, estimativas que dao
conta que os cancros colo-retais serdo o terceiro tipo de neoplasia com maior incidéncia
(depois dos carcinomas da mama e da préstata) e mortalidade (depois da prostata e do
pulmao) em Portugal, dando, também um lugar de destaque as neoplasias do estdbmago
que, de acordo com as estimativas serdo as quintas com maior incidéncia e mortalidade.
Assim, estimam-se incidéncias (face a todos os tipos de cancro) de 16.1% para 0s
cancros colo-retais, 6.7 % para os do estdbmago, 1.9 % para os do pancreas e 1.5 % para
os do esofago. Estima-se, também que, relativamente a mortalidade total por cancro, as
neoplasias colo-retais sejam as que representem uma maior taxa (15.2%), seguidas das
do estdbmago (10%), do pancreas (4.4 %) e do esofago (2.5 %) (Globocan 2008, 2012).

A Direcdo Geral de Saude, nos indicadores e metas do Plano de Saude 2012 —
2016, revela que a mortalidade por cancro colo-retal é maior para os homens (9.6 por
100000 habitantes) do que para as mulheres (5.3 por 100000 habitantes) (DGS, 2012).
Relativamente, & sobrevivéncia, a Dire¢do Geral de Salde apenas disponibiliza dados
relativos, aos homens. Considerando todo o territério nacional, apenas apresenta dados
entre 1990 e 1994, periodo no qual, a sobrevivéncia relativa a 5 anos se cifrou nos 42.8
%. Relativamente ao periodo entre 2000 e 2001, apenas existem dados das regides sul —
qgue apresenta uma taxa de sobrevivéncia relativa de 53 % - e norte — 55% de

sobrevivéncia relativa. Os indicadores mais recentes que é possivel encontrar reportam-
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se a 2004-2005, e apenas para a regido Sul, tendo-se verificado um aumento da taxa de
sobrevivéncia relativa para 59%. (DGS, 2012).

As estatisticas disponiveis demonstram, assim, a preponderancia da doenca
oncolégica na mortalidade em Portugal, bem como o grande peso que as neoplasias do
aparelho digestivo, especialmente as colo-retais e as do estdmago, tém nesses

indicadores.
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CAPITULO II: OS CONTRIBUTOS DA PSICOLOGIA DA SAUDE

A Psicologia da Saude afigura-se como um campo de estudo obrigatério, quando
se pretende investigar a relacdo entre os fatores psicoldgicos e a evolugdo da doenca
oncoldgica.

Entre os seus inimeros contributos, contam-se a compreensao da importancia dos
comportamentos e significacdes (Teixeira, 2004) de saude e doenca, e a busca de uma
visdo holistica, que ultrapasse os pressupostos lineares de causa-efeito do modelo
biomédico. Neste contexto, o modelo biopsicossocial de salde e doenca de Engel
(1977, 1980) constituiu um avanco assinalavel.

Procurando dar resposta a complexidade do adoecer, Engel (1977, 1980) defende
que a doenca pode ser causada por uma combinacdo de fatores bioldgicos (virus ou
bactérias, por exemplo), psicolégicos (crengas, comportamentos, emocdes) e sociais
(desemprego, suporte social, etc.). Nesta leitura, o sujeito deixa de ser uma vitima
passiva da doenca, passando a ser parte ativa no adoecer, com 0s seus comportamentos,
crencas e emocdes. Passa, também, a ser corresponsavel no tratamento, na adesdo
terapéutica ou na alteracéo de habitos, por exemplo.

N&o obstante a importancia dos aspetos acima referidos, o estudo sistemético do
conceito de stresse e dos seus efeitos sobre 0s processos patogénicos, afigura-se como
um eixo fundamental através do qual a Psicologia da Salde contribui para a

compreensdo do adoecer oncoldgico.

2.1) O conceito de stresse

O conceito de stresse, originario da Fisica® (Ayers & Septoe, 2007) foi adotado
como conceito fundamental da Psicologia da Saude. A sua definicdo, porém, nem
sempre se tem revelado muito precisa (Odgen, 2007). Lazarus & Launier (1978), numa
tentativa de circunscrever o conceito, definem stresse como um ajustamento entre o
sujeito e 0 meio, que lhe permite avaliar se a situacdo é indutora de stresse, e se tem
recursos para lhe fazer face (como citado em Odgen, 2007). Para Odgen (2007) o termo

stresse pode designar situacdes sentidas como perigosas, e com danos potencias —

Z area cientifica em que representa uma forca externa aplicada a um sistema (Ayers & Septoe, 2007)
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distress — mas, também, circunstancias, sentidas como benéficas, que impelem para a
acdo — eustress. O autor alude, também, a distincdo entre stresse agudo — de curta
duracdo, e que instiga para a acdo - do stresse cronico — que, pela sua continuidade,
pode provocar danos no sujeito. Refere, ainda, a distin¢cdo entre os stressores do meio
externo (o stresse laboral, por exemplo) e distress, que designa a resposta ao stressor
(tensdo, por exemplo), envolvendo alteracbes bioquimicas, fisioldgicas,

comportamentais e psicoldgicas.

2.2) Os modelos do stresse

Nos anos 30, do seculo XX, os trabalhos pioneiros de Canon (1932) terdo
constituido a primeira abordagem sistematica ao stresse, dando um enorme contributo
para a compreensdo do modo como 0s sujeitos reagem, perante situacdes ameacadoras
(como citado em Odgen, 2007). O autor desenvolveu, assim, 0 modelo de luta ou fuga,
segundo o qual, perante situacdes ameacadoras, haveria um aumento significativo da
ativacdo fisioldgica, permitindo aos sujeitos uma reacdo de luta ou de fuga, conforme
sentiam ser capazes ou ndo de enfrentar, com sucesso, a situagdo. Canon (1932)
considerava, assim, 0 stresse como uma resposta adaptativa para fazer face as situacoes
do meio. Reconhecia, no entanto, que o stresse prolongado pode predispor ou agravar

problemas somaticos (como citado em Odgen, 2007).

Na viragem para a segunda metade do século XX, Selye (1956) d& um grande
contributo para o estudo e compreensdo do stresse, ao introduzir o conceito de
Sindroma Geral de Adaptacdo (como citado em Odgen, 2007). Assim, a resposta ao
stresse teria trés fases: a primeira, de alarme, caracteriza-se por um aumento de
atividade fisiologica. Esta fase pode ser dividida numa primeira etapa de choque,
“caracterizada por taquicardia, diminuicdo do tonus muscular e da temperatura do
corpo, pela formacdo de Ulceras gastricas ou intestinais, por anuria, edemas, leucopenia
seguida de uma hiperleucocitose, por acidose, por uma hiperglicemia transitoria e
finalmente por uma diminui¢do do agucar no sangue e pela descarga de adrenalina na
medula supra-renal” (Alexander, 1970, p. 62). Num segundo momento, aumenta a
resisténcia do organismo, operando-se a fase de contra-choque, em que ha o retraimento

da maioria dos sinais caracteristicas da fase de choque. (Alexander, 1970). Se os
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estimulos ameacadores persistem, o0 organismo entra numa fase de resisténcia,
procurando reverter as alteracbes fisiologicas da fase de alarme (Odgen, 2007), ao
mesmo tempo que mantém a resisténcia face aos estimulos stressores, por acdo das
hormonas corticais (Alexander, 1970).

A terceira fase, de exaustdo, acontece apenas quando o sujeito ndo consegue fazer
face ao stressor, sendo exposto a ele continuadamente. Fica, por isso, mais vulneravel,
do ponto de vista fisiologico, uma vez que se vé obrigado a estender demasiado no
tempo, os esforgcos de ativacdo fisioldgica. (Odgen, 2007). Nesta fase, as alteracOes
caracteristicas da fase de alarme reaparecem, podendo, no limite, levar a morte
(Alexander, 1970).

Os modelos de Canon (1932) e de Selye (1956), apesar dos enormes avancos que
permitiram na compreensdo da reacdo dos sujeitos, nomeadamente a nivel fisiologico,
tenderdo a ser demasiado lineares, a0 ndo considerarem as variaveis pessoais,
intermediarias na resposta ao stresse, pressupondo, de algum modo, que todos os
sujeitos reagem do mesmo modo as situacfes indutoras de stresse (como citados em
Odgen, 2007).

A abordagem que considera os acontecimentos de vida como desencadeadores de
uma resposta de stresse, mais ou menos automatica, ao ndo tomar em consideracdo as
variaveis psicolégicas mediadoras na resposta ao stressor ndo €, deste ponto de vista,
muito diferente dos modelos de luta e fuga e do sindrome geral de adaptacdo (Odgen,
2007).

Lazarus & Cohen (1973, 1977); Lazarus, (1975); Lazarus & Folkman, (1987),
tentando tomar em consideracdo as variaveis mediadoras entre a situacdo stressora e a
resposta de stresse, desenvolveram o modelo transacional do stresse (como citados em
Odgen, 2007). De acordo com este modelo, a resposta ao stressor depende da avaliacdo
que o sujeito faz da situacdo - avaliacdo primaria - que pode ser valorada como
irrelevante, positiva, perigosa e ameacgadora, ou prejudicial, mas desafiadora. A
avaliacdo que o sujeito faz de de si proprio e das suas estratégias de coping — avaliacédo
secundaria — &, também, fundamental na determinacdo da resposta de stresse. Da
combinacédo desta dupla avaliacéo, resulta a resposta ao stressor, podendo esta ser uma
acao direta, uma procura de informacdo, uma ndo agdo ou o desenvolvimento de
mecanismos de defesa, enquanto meios de respostas ao stresse (como citados em
Odgen, 2007).
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Para Lazarus & Folkman (1987), a auto-eficacia é um poderoso mediador da
resposta de stresse, na medida em que a crenga de que se é capaz ou ndo de enfrentar a
situacdo stressora, determinard, em larga medida, a resposta de stresse (como citado em
Odgen, 2007). Também a sensacdo de controlo da situacdo, de acordo com Odgen

(2007), parece ser um mediador importante da resposta de stresse.

2.3) Resposta fisioldgica de stresse

Quando uma situacdo € avaliada como potencialmente stressora, ha uma ativacédo do
sistema nervoso simpatico, com producdo de catecolaminas, suscitando alteracGes ao
nivel da pressdo sanguinea, dos batimentos cardiacos, da transpiracdo e da dilatacdo da
pupila, sendo este conjunto de alteracdes sentidas como uma ativacdo fisioldgica. Ha,
também, uma ativagdo do eixo HPA — hipotdlamo- hipdfise - supre-renais - com
aumento da producéo de corticosteroides, entre 0s quais, o cortisol, que altera 0 manejo
do armazenamento de hidratos de carbono e da inflamacdo. Estas alteracdes, ao
contrario das provocadas pela ativacdo do sistema nervoso simpatico, ndo sdo detetadas
pelo sujeito (Odgen, 2007).

De acordo com Johnston (2002), o stresse agudo opera mais sobre a ativacdo do
sistema nervoso simpatico e sobre a producdo de catecolaminas, ao passo que o stresse
crénico envolve mais a ativacdo do eixo HPA e a producéo de cortisol (como citado em
Odgen, 2007). O eixo simpatico tem efeitos mais rapidos do que o eixo HPA, uma vez
que enerva diretamente a medula. (Epel, Burke & Wolkowitz, 2007).

A este respeito, Trombini e Baldoni (2004), aludindo aos contributos de Canon
(1932), chamam a atencdo para o facto da reacdo biologica ao stresse ser, em muitas
circunstancias de luta ou fuga, através da ativacdo do sistema nervoso simpatico, com
producéo de catecolaminas (adrenalina e noradrenalina). A esta reacdo, corresponderao,
no plano psicoldgico, emogdes de medo e raiva. Perante ameacas inevitaveis e perdas, a
reacdo é de retirada e conservacdo. Ha, nestas circunstancias, uma maior atividade do
sistema nervoso parassimpatico, com inibicdo da atividade motora e do ténus muscular,
e com maior atividade visceral, promovendo a secre¢do das glandulas. As glandulas
supra-renais produzem mais esteroides, aumentando a resisténcia do organismo em caso
de dano. “No plano psicologico, a reagdo caracteriza-Se pelos sentimentos de

impoténcia, renuncia, culpa, tristeza e desespero. A raiva, se surgir, € mais voltada para
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si do que para o exterior” (Trombini & Baldoni, 2004, pp. 136 — 137). A partir dos
estudos de Engel (1977, 1980), verificou-se que as reacOes cronicas de retirada-
conservacao, muitas vezes impelidos por um complexo de rendncia-condenagéo, com
raizes em perdas precoces, predispdem os sujeitos para a depressdo e para a doenca.

As emocdes séo, no entender de Trombini e Baldoni (2004), o grande mediador que,
apos os estimulos stressores, fazem disparar a resposta de stresse, contribuindo,
largamente, para a avaliacdo subjetiva que o sujeito faz da situacdo e dos recursos que
tem para a enfrentar, a que aludiram Lazarus & Cohen (1973, 1977); Lazarus (1975);
Lazarus & Folkman, (1987) (como citados em Odgen, 2007).

As emocdes sdo, em grande medida, processadas no sistema limbico, e sdo
elaboradas, no plano mental (sob a forma de desejos, pensamentos e fantasias) pelo
cortex cerebral. Devido as ligacGes do sistema limbico com a atividade visceral, as
emocdes ativam o sistema nervoso simpatico (estimulando a producdo de adrenalina e
nora-adrenalina) e o eixo HPA (aumentando a producdo de cortisol), estando, também,
envolvidas na resposta de stresse, a hormona do crescimento, as hormonas da tiroide e a
prolactina (Trombini & Baldoni, 2004).

2.4) O stresse e a doenca

O stresse pode atuar nos sistemas bioldgicos de diversas formas, tornando os
sujeitos mais suscetiveis ao desenvolvimento e evolucdo de vérias doencas. Septoe
(1988) refere, a este respeito, que o stresse, quando se torna cronico, pode funcionar
como agente causal, danificando as paredes das artérias, levando a uma arteriosclerose,
por exemplo. Pode, também, funcionar como o gatilho que desencadeia a crise, a que 0
sujeito estava previamente exposto por inumeros fatores de risco, como pode acontecer
com experiéncias de stresse agudo, no caso do ataque cardiaco (como citado em Ayers
& Septoe, 2007). Septoe (1988) refere, ainda, que o stresse pode exacerbar uma
patologia pré-existente, afetando o curso da doenca, e inibir a acdo do sistema
imunitario (como citado em Ayers & Septoe, 2007).

A ativagdo simpatica, com a consequente producdo de catecolaminas, resultante
do stresse, deixa 0s sujeitos mais vulneraveis as doengas cardiovasculares. Provoca
aumento da pressdo arterial e do batimento cardiaco; arritmias cardiacas, depositos de

substancias gordas, formacéo de plaquetas e imunossupressdo. A ativacdo do eixo HPA,
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com um aumento prolongado da produgdo de cortisol, tende a deprimir a funcdo
imunitaria e a danificar neurénios do hipocampo, podendo por isso aumentar as
probabilidades de infecdo, problemas renais, de problemas psicopatoldgicos e de perdas
de memoria e de concentracdo (Odgen, 2007).

Quanto maior a reatividade fisioldgica® ao stresse, maior seré a probabilidade dos
sujeitos poderem adoecer. Do mesmo modo, quanto mais lenta é a recuperacdo da
resposta fisiologica de stresse, isto €, o retorno dos sistemas biologicos a situacdo de
ndo stresse, mais suscetiveis a doenca, estardo os sujeitos. (Odgen, 2007). Neste
contexto, o allostatic load (McEwan & Stellar, 1993, como citado em Odgen, 2007) - o
desgaste corporal depois de varias exposi¢cdes ao stresse crénico — torna-se cada vez
mais elevado, e a recuperacdo cada vez menos completa. (Odgen, 2007). Do mesmo
modo, que o allolastic load € progressivamente elevado com a exposicéo a situacdes de
stresse continuado, acarretando custos para a satde, também parece poder diminuir face
a experiéncias sociais positivas, como parece decorrer do estudo de Seeman et al (2002)
(como citado em Turner-Cobb, 2007).

Existem evidéncias claras de uma relacdo entre a reacdo fisiologica de stresse e a
suscetibilidade a doenca, mas esta associacdo, de acordo com a complexidade e
multifactorialidade causal da maioria das doencas, néo é linear.

De facto, 0 stresse parece relacionar-se com a doenca quando” se torna crénico e
quando os sujeitos j& estdo, previamente debilitados. Serd disso exemplo “o excessivo
adiamento de uma reacdo de retirada-conservacdo [que] pode prejudicar as defesas
corporeas, favorecendo o desenvolvimento de uma infecdo, de uma doenga imunoldgica

ou de uma neoplasia” (Trombini & Baldoni, 2004, p. 140).

A Psicologia da Saude, ao relevar a relagdo entre o stresse e a doenga, abre
caminho para que se equacione a hipotese dos fatores psicologicos poderem intervir na
doencga oncologica, nomeadamente no que concerne a sua evolugédo, ndo apenas atraves
dos comportamentos e habitos relacionados com a salde e com o comprometimento
com os cuidados, diagndsticos e de tratamento, mas também de uma forma mais direta,

interagindo com as variaveis biologicas em jogo, nas neoplasias.

% A reatividade fisioldgica ao stresse é mediada, entre outros fatores (genéticos, por exemplo), pelo
coping e pelas caracteristicas de personalidade (Odgen, 2007).

* A relagdo entre o stresse e a doenca pode, ainda, ser mediada por vulnerabilidades biolégicas e por
fatores genéticos. Neste sentido, num estudo de Caspi et al (2003) verificou-se que a associacdo entre o
stresse e a depressdo € moderado pelo polimorfismo do gene transportador da serotonina (como citado em
Avyers & Septoe, 2007).
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CAPITULO lII: SISTEMA NERVOSO, INTERACOES PSICOFISIOLOGICAS,
SAUDE E DOENCA ONCOLOGICA

Atendendo as pistas abertas pela Psicologia da Satde, nomeadamente atraves da
investigacdo que tem proporcionado em torno do conceito de stresse, procurar-se-a,
neste capitulo, depois de uma abordagem mais generalista aos contributos das
neurociéncias, abordar, de forma mais especifica, os meios através dos quais os fatores
psicoldgicos, em interacdo com o0s processos biologicos, podem intervir na evolucdo da

doenca oncoldgica.

3.1) O contributo das Neurociéncias

A abordagem dos autores das neurociéncias (sem, naturalmente, se centrar
especificamente no estudo do cancro), ao relevar a integracao, por natureza, dos aspetos
somaticos e mentais, o funcionamento integrado de todo o sistema nervoso e as ligacdes
estreitas com todos 0s sistemas organicos que decorre da integracdo corpo-mente numa
unidade psicossomatica, abre caminho para que se equacione o papel potencial dos

fatores psicoldgicos no adoecer oncoldgico.

3.1.1) Paul MacLean e o cérebro trinitario

Paul MacLean (1973), no final da primeira metade do século XX, formulava a hipdtese
do cérebro trinitario, numa viséo evolucionista do sistema nervoso.

O cérebro seria, assim, constituido pelo cérebro de réptil — formado pelo tronco
cerebral - que controla as func¢Bes basicas como a respiragdo, a atividade cardiaca e
motora; pelo cérebro dos mamiferos - constituido pelo sistema limbico - que tem uma
ligagdo estreita ao sistema nervoso autdbnomo e ao sistema enddcrino, e também ao
cortex — responsavel pela elaboragdo cognitiva e pela representacdo das emocgdes. O
sistema limbico € muito importante no controlo das fungBes vegetativas, e na

conservacao do individuo e da espécie — procura por comida, luta, atividade sexual e
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reprodutiva, zelo pelos filhos - e na elaboracdo das emocGes. O neocoOrtex — mais
recente de um ponto de vista evolutivo, e especificamente humano, é essencial no
desenvolvimento da linguagem verbal, da consciéncia, do pensamento e da

simbolizacdo. (MacLean, 1990).

MacLean (1973), ao elaborar uma viséo evolucionista do cérebro, que integraria o
cérebro de réptil, o sistema limbico e 0 neo-cortex, estruturas cerebrais em
comunicacdo estreita, abriu caminho para a compreensdao da dificuldade no
reconhecimento  emocional,” que parecia ser caracteristica dos pacientes
psicossomaticos. Esta estaria relacionada com uma falha na integracdo entre o cortex
cerebral — sede dos processos cognitivos — e o sistema limbico — responsavel pelo
processamento emocional. Assim, “as emog¢des, ndo podendo ser representadas
psicologicamente sob a forma de desejos, fantasias e pensamentos, exprimir-se-iam sé

corporalmente, por meio de uma atividade visceral” (Trombini & Baldoni, 2004, p.82).

3.1.2) Francisco Varela

Os contributos de Varela (s/d, 1997), na linha de muitos outros das neurociéncias,
enfatizam o caracter intrinsecamente interdependente do corpo e da mente, sugerindo,
de algum modo, que o ser humano se caracteriza - muito mais do que pela clivagem
emocdes/racionalidade ou corpo/mente - pela unidade psicossomatica em que a
cognicdo e o afeto estdo integrados. Para o autor, os fenGmenos cognitivos sdo, sempre,
simultaneamente, fendmenos emocionais e afetivos (Varela, s/d).

Varela (s/d) releva o caracter interdependente dos elementos dos sistemas vivos,
que sO na complexidade das suas interacdes podem ser compreendidos. Neste contexto,
“os neurdnios tém de ser estudados como membros de vastos conjuntos que aparecem e
desaparecem constantemente durante as suas interagcbes cooperativas, onde cada
neur6énio tem reacdes multiplas e diversas consoante o contexto (...) O cérebro é,
portanto, um sistema altamente cooperativo: a densa rede de interagdes entre elementos
constituintes implica que tudo o que nela acontece, sera eventualmente uma funcao de

todos os constituintes” (Varela, s/d, p. 58). Assim, por exemplo, “o sistema reticular é

® Sifneos (1973) introduziu o conceito de alexitimia para descrever esta dificuldade em reconhecer e
legendar as emocoes.
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necessario, mas ndo é suficiente para permitir certos estados coerentes, como o estar
acordado ou o estar a dormir. E 0 animal que esta a dormir ou acordado, ndo s&o os
neuronios reticulares” (Varela, s/d. p. 58).

Impelido por uma visdo sistémica, e tentando ultrapassar o caracter mecanicista
do modelo cibernético do processamento da informacdo, Varela (s/d) coloca a énfase
nos processos de auto-geracdo e auto-perpetuacdo dos sistemas vivos, introduzindo o
conceito de autopoiesis para caracterizar este complexo funcionamento. Nesta acecéo,
0s sistemas mantém-se vivos pela renovacdo constante dos tecidos e oOrgdos - que
mantém, contudo, o seu padréo organizativo e funcional - e pela criacdo de novas redes
de interconexdes, estimuladas pelas relacbes com o ambiente e pela prépria dindmica
interna do sistema.

Tomando por base as suas consideracdes acerca dos sistemas vivos, Varela (1997)
pensou a imunidade enquanto um “segundo cérebro”, enfatizando as analogias entre o
sistema nervoso e o sistema imunitario. Deste modo, para Varela (1997) o sistema
imunitario, tal como o sistema nervoso, é autorregulado e controla as respostas do
organismo aos estimulos do meio. Tem capacidade de memdria e aprendizagem, 0 que
lhe permite adaptar-se, fisiologicamente, as necessidades. A semelhanca do que se
verifica para o sistema nervoso, 0s 6rgdos do sistema imunitério estdo dispersos pelo
corpo: incluem o timus e a medula 6ssea, 0 baco e o sistema linfatico. O autor faz,
também, uma analogia entre 0s sistema nervoso e imunitario no que concerne a
atividade sensitiva e de interacdo com os estimulos. Refere que, do mesmo modo, que o
sistema nervoso central dispbe da informacdo dos 6rgdos sensitivos, 0 sistema
imunitario tem areas que funcionam como auténticos dispositivos de detecdo e de
interacdo com o estimulo, dando o exemplo das células imunitarias do intestino que
conferem informacdo acerca da alimentagcdo ingerida. O mais profundo e marcante
ponto de contacto entre os sistemas nervoso e imunitario é, todavia, o sentimento de
identidade e coeréncia interna que se verifica em ambos os sistemas. Ambos respondem
a emergéncias: o sistema nervoso através dos reflexos neurolégicos; o sistema
imunitario através da resposta imunitaria, mas ambos os sistemas fundam a sua
identidade quando ndo estdo ativadas as respostas de emergéncia (Varela, 1997).

Neste contexto, Varela (1997) sustenta que a identidade do sistema imunitario vai
muito para além da resposta imunitaria. Constréi-se quando esta ndo esta em acgdo: cria-
se na constante interacdo entre os linfocitos, que arquitetam, assim, um tecido complexo

de interconexdes. Do mesmo modo que o self ndo é construido pelas reacbes de
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protecdo face aos perigos, mas pela complexa rede de interacbes nervosas, o self
molecular e celular é construido por esta complexa rede de interacfes entre as células
imunitarias, muito para além da resposta imunitaria (Varela, 1997).

Muito mais do que um sistema para atacar 0s invasores, como consideravam 0s
postulados da Imunologia Cléssica, o sistema imunitario permite a comunicacéo entre
as varias células do corpo®. Do mesmo modo que os neurénios ligam éreas distantes do
sistema nervoso, as células imunitarias conectam partes distintas do corpo’ (Varela,
1997).

O autor diferencia, assim, uma fungdo defensiva do sistema imunitario, que diz
respeito a atividade das células imunitarias na luta contra os invasores; de uma fungéo
identitaria, ao nivel molecular, que constrdi uma espécie de self corporal, através da
vasta e complexa rede de interacbes entre as células imunitarias, que permite a
comunicacdo entre as células do corpo. Numa analogia ao sistema nervoso, Varela
(1997) fala, assim, de um sistema imunitario central, maioritariamente constituido pelos
linfécitos mais ativos, que tém mais recetores na sua superficie; e de um sistema
imunitario periférico, constituido essencialmente pelos linfocitos em repouso, que tém
menos recetores ativos (Varela, 1997). “Como no cérebro humano, onde capacidades
como a memoria ou o sentido de self sdo propriedades emergentes de todos o0s
neurdnios, no sistema imunitario hd uma capacidade emergente de manter o corpo, e de
ter uma historia com ele, de ter um self. Como uma propriedade emergente é algo que
surge, mas ndo existe em nenhum lugar. Do ponto de vista da psiconeuroimunologia, 0
corpo também podera ter uma identidade conceptualmente designada, mas nao existe
em nenhum lugar. A minha identidade corporal ndo esta localizada nos meus genes, ou
nas minhas células, mas no complexo de interac¢des” (Varela, 1997, p. 60).

Varela (1997) releva, assim, a relagdo intima que existe entre o sistema nervoso e
0 sistema imunitario e, entre o self cognitivo e o self corporal. Refere - para sustentar
esta proximidade intima, fundada numa complexa rede de interacbes — os efeitos
psiconeuroimunoldgicos do stresse e as evidéncias que ddo conta de alguns linfocitos
produzirem beta-endorfinas, que se pensava poderem ser produzidas, apenas, pelo

sistema nervoso central.

® Permite, por exemplo, que as células da pele comuniquem com as células do figado, uma vez que

ambas estdo sujeitas a influéncia da rede de circulagdo e comunicacdo imunitaria (Varela, 1997).
" As células imunitarias sobrevivem, apenas, poucos dias, mas as novas células funcionam de acordo com
0 padrdo desta rede imunitaria, mantendo a identidade do sistema (Varela, 1997).
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3.1.3) Anténio Damasio

Os estudos de Damaésio (2005), aproximando-se, em certa medida, dos modelos
da psicossomatica e da psicologia da saude, sustentam a visdo do ser humano, enquanto
unidade psicossomatica. Para Damasio (2005) “ndo ¢ apenas a separagdo entre mente e
cérebro que é um mito. E provavel que a separagio entre mente e corpo nio seja menos
ficticia. A mente encontra-se incorporada, em toda a acecdo da palavra, e ndo apenas
cerebralizada” (p. 133).

O sistema nervoso parece ndo sO determinar, largamente, as experiéncias dos
seres humanos, como, em certa medida, parece ser alterado por elas. De facto, as redes
neuronais do sistema limbico — sistema essencial no processamento das emocdes e dos
sentimentos — sdo, com grande frequéncia, modificaveis pela experiéncia dos
organismos (Damasio, 2005). S& (2003) refere-o, de um modo mais enfatico, ao
considerar que a relacdo é o grande arquiteto do sistema nervoso.

Damasio (2005) sugere, ainda, que o0 ser humano tem mecanismos inatos de
sobrevivéncia, aos quais acrescenta comportamentos sociais e culturais sublimes, que
favorecem a sobrevivéncia, e que ndo deixam de ter uma base neurobioldgica. Sa
(2009) aproxima-se desta visdo, ao considerar que, ao contrario do pressuposto
positivista que, de algum modo, fazia uma clivagem entre um corpo de emocdes
selvagens, e uma racionalidade que teria de o dominar, 0s sentimentos e 0 pensamento
humano sdo éticos, ndo precisando, por isso, de um super-ego rigido para os controlar.

As neurociéncias sustentam que a selecdo das respostas de que nédo se é consciente
ocorre, constantemente, nas estruturas cerebrais evolutivamente mais antigas (Damasio,
2005). S& (2009) di-lo de outro modo, chamando a atengdo para 0 pensamento a
margem da intencionalidade de o pensar. Tudo se passa como se 0 ser humano tivesse
um sistema nervoso a pensar, constantemente, por si a margem da sua vontade,
constituindo, assim uma dupla consciéncia (Sa, 2009).

De facto, mais do que colocar a racionalidade a dominar as emogdes, como, de
algum modo, decorria dos modelos positivistas da vida mental, a salde requerera uma
verdadeira integracdo de consciéncias, que permita pensar e expressar as emogoes (Sa,
2009). Assim, parece decorrer da biologia nervosa: 0 sistema nervoso tem um
funcionamento integrado. A ideia de que 0 neocértex produz a razdo e a forga de

vontade, e que as estruturas cerebrais evolutivamente mais antigas sdo responsaveis pela
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emocdo ndo corresponde & complexa realidade nervosa (Damasio, 2005). Como chama
a atengdo Damasio (2005), “ o neocortex nao funciona sem as estruturas sub-corticais: a
racionalidade é funcéo de todo o sistema nervoso! As emocdes e 0s sentimentos tém a
funcdo de integrar 0s processos racionais e 0s ndo racionais; de fazer a ponte entre as
estruturas corticais e sub-corticais” (p. 143); e “o cerne do cérebro e o cortex cerebral
trabalnam em conjunto, criando a emogdo e o sentimento da mesma forma que
trabalham em conjunto para a visao” (p. 177).

Damasio (2005) define emogao e sentimento, referindo que “se uma emogao ¢ um
conjunto de alteragbes no estado do corpo associadas a certas imagens mentais que
activaram um sistema cerebral especifico, a esséncia do sentir de uma emocdo
[sentimento] é a experiéncia dessas alteracdes em justaposicdo com as imagens mentais
que iniciaram o ciclo” (p. 159). Assim, “a esséncia da tristeza ou da felicidade ¢ a
percepcdo combinada de determinados estados corporais e de pensamento a que estejam
justapostos, complementados por uma alteracdo no estilo e na eficiéncia do processo de
pensamento “ (Damasio, 2005, p. 161). Nos estados corporais negativos, a criacdo de
imagens mentais é mais lenta e menos variada, o que torna o raciocinio mais ineficaz;
ao passo que nos estados corporais positivos, a criagdo de imagens é mais rapida e
diversificada (Damasio, 2005).

Para Damasio (2005) os sentimentos serdo, entdo, o produto da percecdo do
estado corporal, da subjetividade da percecdo do objeto, e da percecdo das modificacbes
do pensamento neste processo. Existirdo, assim, de acordo com o autor, sentimentos de
emocdes® universais basicas, sentimentos de emocdes universais subtis e sentimentos de
fundo, que tém origem em “estados corporais de fundo”, isto é, que ocorrem entre
emocOes. Estes sentimentos de fundo sdo suplantados pelos sentimentos-emocdo
quando se experiencia emocdo, mas sdo os que ficam nos intervalos entre emocdes.
Aproximam-se, por isso, do conceito de humor (Damésio, 2005).

Os sentimentos permitem ter a consciéncia do corpo, mentalizar o corpo, seja
durante um estado emocional, seja durante um estado de fundo, e, a0 mesmo tempo,

alterar a nocdo que se tem dos objetos (Damasio, 2005). O autor fala, assim, de

8 Damasio (2005) diferencia as emocdes primarias — aquelas automaticas, que dependem do sistema
limbico (especialmente da amigdala e do cingulo), das emogdes secundarias — processadas pelo sistema
limbico, e pelos cortices pré-frontal e somatossensorial; e que se desencadeiam através de uma cascata de
imagens mentais, sustentadas, essencialmente, em disposi¢fes adquiridas, que vdo activar o sistema
limbico que desencadeia toda a resposta emocional. As emogdes primarias serdo: a felicidade, a tristeza, a
célera, 0 medo, e 0 nojo. As emogdes secundarias serdo a euforia e 0 éxtase (decorrentes da felicidade), a
melancolia e a ansiedade (decorrentes da tristeza), e 0 panico e a timidez (decorrentes do medo).
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marcadores somaticos, resultantes das emoc0es e dos sentimentos, como uma espécie
de sinais de “perigo” ou de “avancar”, que podem ser conscientes ou inconscientes,
conforme a atencdo se volta ou ndo para o estado do corpo. Ndo deixam, ainda assim,
de atuar no processo de decisdao. “(...) Os marcadores somaticos sao um caso especial
de uso dos sentimentos que foram criados a partir de emocBes secundérias. Estas
emocOes e sentimentos foram ligados, por via da aprendizagem, a certos tipos de
resultados futuros ligados a determinados cenarios” (Damasio, 2005, p. 187)

“Sentir os estados emocionais, o que equivale a afirmar que se tem consciéncia
das emocdes, oferece-nos flexibilidade de resposta com base na historia especifica das
nossas interac¢des com o meio ambiente” (Damasio, 2005, p. 148). Fazer por silenciar
continuadamente as emocgfes, como parece acontecer nos sujeitos com um
funcionamento mental marcado pela contencdo emocional e pela alexitimia, sera, nesta
acegdo, uma tentativa de contrariar o funcionamento nervoso, integrado por natureza.

Os sujeitos tornar-se-ao, assim, nao sé mais rigidos nas respostas, como mais
suscetiveis a uma tensdo mental crénica, propiciadora de desequilibrios imunitarios.

A este propoésito, Damasio (2005) chama a atencdo para o facto da resposta
imunitéria ser uma das vias de interacdo entre a mente e o corpo. Assim, de acordo com
Hosoi et al (1993) a tensdo mental cronica (relacionada com a atividade do neocértex,
sistema limbico e hipotalamo) leva a producédo excessiva do péptido relacionado com o
gene da calcitonina (CGRP — calcitonin gene related peptide), nas terminacfes nervosas
subcutaneas. Este processo leva a que o CGRP revista em excesso a superficie das
células de Langerhaus®, que sdo, assim, desativadas, deixando 0s sujeitos mais
vulneraveis a infecdo (como citado em Damasio, 2005). Damasio (2005) refere mesmo
que “a perda de alguém que se ama profundamente (...) leva a uma depressdo do
sistema imunolégico, a ponto dos individuos se tornarem mais atreitos a infecdes e, em
consequéncia directa ou indirecta, mais susceptiveis de desenvolver determinados tipos
de cancro”. (Damasio, 2005, p. 136). Parece, de facto, poder-se “morrer de desgosto, na

realidade, tal como na poesia” (Damasio, 2005, p. 136).

% As células de Langerhaus sdo células que transportam os agentes infeciosos até aos linfécitos, células
responsaveis pela sua destruicdo (Damasio, 2005)
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3.1.4) Richard Davidson

Os trabalhos de Richard Davidson sobre as emocdes e 0 sistema nervoso tém
acrescentado contributos relevantes a compreensdo da complexa rede de interacfes
entre 0s estados e 0s processos bioldgicos, nomeadamente ao nivel dos sistemas
endocrino e imunitario.

Neste contexto, varios estudos, que contaram com a colaboracdo de Richard
Davidson, sugerem que 0s sujeitos com niveis de afeto negativo disposicional mais
elevados e com maior reatividade as situacdes afetivas negativas (Davidson, Jackson &
Kalin, 2000), bem como os sujeitos com depressdo (Henriques & Davidson, 1990,
1991) tém uma maior ativacdo do cértex pré-frontal do hemisfério cerebral direito, a
qual se associa a uma maior ativacdo do eixo hipotdmo-hipdfise-supra-renais (eixo
HPA)™, quer em primatas (Kalin, Larson, Shelton & Davidson, 1998; Kalin, Shelton &
Davidson, 2000), quer em humanos (Buss et al, 2003). Esta maior ativacdo do
hemisfério pré-frontal direito, associa-se a uma diminuicao, in vitro, da atividade das
células NK, depois de uma fonte de stresse emocional (Davidson, Coe, Dolski &
Donzella, 1999) e a uma menor producdo de anticorpos em resposta a vacinacdo
(Rosenkranz et al, 2003).

Davidson (2012), aludindo ao conceito de neuroplasiticidade, refere que o
cérebro se altera em funcdo da experiéncia. Para o autor, esta descoberta abre uma
autoestrada de oportunidades, permitindo encarar a meditacdo como metodologia de
treino mental, com potenciais ganhos, ndo s6 ao nivel do bem-estar psicoldgico, como,
mesmo ao nivel dos sistemas bioldgicos. Neste contexto, Grossman, Niemann, Scmidt
& Wallach, (2004), verificaram que um programa de meditacdo de 8 semanas — MBSR
— pode ter efeitos na dor crénica, nos disturbios de ansiedade, no bem-estar psicolégico,
na psoriase e na depressdo (como citados em Lutz, Dunne & Davidson, 2007). Para
Lutz et al (2007) “o programa parece funcionar ajudando os pacientes a distinguir a
experiéncia sensorial primaria (ex: dor cronica, sintomas fisicos da ansiedade) dos
processos emocionais secundarios ou dos processos cognitivos criados em reacdo a
experiéncia primaria” (p. 523). Este estudo sugere, assim, que a meditacdo — a
semelhanca da psicoterapia - podera esbater a alexitimia, ajudando os sujeitos a

reconhecerem e comunicarem melhor os seus estados emocionais. O estudo de Lazar et

190 eixo HPA ¢ associado ao stresse cronico
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al (2005), no qual se verifica que a pratica da meditacdo se associa a alteragdes na
estrutura cerebral, que incluem uma maior espessura nas regides corticais implicadas na
atencdo (como citado em Lutz et al, 2007), € também referido pelos autores para
sustentar o conceito de neuroplasticidade.

Num outro estudo, Salomons, Johnstone, Backonja e Davidson (2004), utilizando
a ressonancia magnética, verificaram que, quando os sujeitos percebem o contexto da
dor como mais controlavel, ha uma menor ativacdo dos circuitos neuronais ligados ao
processamento da dor. Os resultados deste estudo poderdo ter importantes repercussoes
clinicas na intervencdo com doentes sujeitos a um sofrimento intenso (como podera
acontecer com muitos dos doentes oncoldgicos), no sentido desta poder integrar a
assuncdo da necessidade de se criar um contexto institucional que estimule, o mais
possivel, uma intervencdo ativa do paciente no seu tratamento, de modo a proporcionar-

Ihe alguma sensacéo de controlo face a sua situagéo.

3.2) A psiconeuroendocrinoimunologia

Depois de uma breve referéncia a alguns contributos das neurociéncias, que dao
conta da natureza profundamente integrada dos processos mentais e somaticos e
sugerem pistas para a compreensdo da relagdo entre as emogdes e 0s processos de satde
e doenca, focam-se, de uma forma mais incisiva, a complexa rede de interconexdes
entre 0s sistemas nervoso, endocrino e imunitario, através da qual os fatores

psicoldgicos podem intervir no adoecer somatico.

3.2.1) Relagdes entre o sistema nervoso e o sistema imunitario

As celulas nervosas e as células imunitarias trocam, constantemente, mensagens
quimicas, arquitetando uma relacdo intima e intensa (Servan-Schreiber, 2007). O
sistema nervoso central assinala informacdo ao sistema imunitério através das redes
neural e endécrina’’ (Kaplin & Bartner, 2005). Por sua vez, o sistema nervoso

autébnomo exerce a sua influéncia no sistema imunitario, através de duas vias: 0 eixo

1 Neurotransmissores como a acetilcolina modulam a atividade imunitaria, e as hormonas do stresse
regulam a inflamacdo (Kaplin & Bartner, 2005).
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simpatico, por meio das fibras simpaticas que enervam os 6rgdos linfoides e das
catecolaminas®? segregadas pelas glandulas supra-renais; e o eixo HPA - hipotalamo-
hipdfise-supra-renais — que é ativado por estimulos que convergem no hipotalamo que,
por seu turno, produz neuropeptideos que vdo estimular a libertacdo de ACTH-
corticotrofina - pela hipdfise, o que acionara o cortex das glandulas supra-renais,
levando-as a segregar e libertar glucocorticoides™® (Fortes et al, 2003).

Sistema nervoso simpético Ativagéo do eixo HPA

l

Hipotalamo

0s orgdos linfoides
Catecolaminas, sintetizadas
pelas gandulas supra-renais

Fibras simpaticas que enervam |

Neuropeptideos (CRF e
vasopressina)

|

Hipofise

Sistema imunitario |
ACTH

!

Glandulas supra-renais

Glucocorticoides

’

Sistema imunitario

Figura 3.1: Influéncia do sistema nervoso no sistema imunitario: resposta de stresse.

12 Adrenalina e nora-adrenalina
3 Nomeadamente, cortisol
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O sistema imunitario, por sua vez, comunica com o0 sistema nervoso central
através das citocinas, por meio das quais intervém na regulacéo de muitas fungdes vitais
como a temperatura corporal, o sono ou a alimentacdo (Kaplin & Bartner, 2005).
Reiche, Nunes e Morimoto (2004), enfatizando a bi-direcionalidade desta relacdo, falam
mesmo de uma funcdo imuno-reguladora do cérebro, e de uma funcdo sensorial do
sistema imunitario.

A desregulacdo desta interacdo entre os sistemas nervoso, endocrino e
imunitario™® pode acarretar uma suscetibilidade acrescida face as doencas infeciosas ou
aos tumores malignos (Reiche et al, 2004). Do mesmo modo, as doengas que ativam
intensamente o sistema imunitario, como os traumatismos ou as doengas autoimunes,
podem comportar manifestacdes psicopatoldgicas (Reiche et al, 2004). Ha evidéncia,
por exemplo, de que uma baixa ativacdo de algumas células imunitarias, como 0s
mondcitos e os macrdéfagos, pode intervir no processo patogenico da depressao major
(Muller, 2002); ou que substancias segregadas pelas células imunitarias como as
citocinas, a interleucina-1, o fator de necrose tumoral, o interferdo a, 0 interferdo ¥,
podem alterar o funcionamento do eixo hipotalamo-hipofise-supra-renais (Reiche et al,
2004), intervindo, nomeadamente, no humor negativo, fadiga e perda de apetite
(Kiecolt-Glaser, Mcguire, Robles & Glaser, 2002).

3.2.2) O efeito do stresse no sistema imunitério

O stresse agudo pode ter um efeito imuno-estimulante, preparando o organismo
para os desafios impostos por um stressor. Existem, de facto, evidéncias que sustentam
a hipdtese do stresse agudo promover a imunidade celular — Thl - (Elenkov et al, 1996,
como citado em Uher, 2010; Marsahll e tal, 1998, como citado em Uher, 2010; Glaser
et al, 2001, como citado em Uher, 2010; Agarwal & Marshall, 2001, como citado em
Uher, 2010). Assim parece decorrer do estudo de Naliboff et al (1991), em que
mulheres jovens apresentam um aumento no numero e atividade das células NK e
linfocitos T, durante um stresse agudo: um exercicio de aritmética, executado durante

12 minutos. As alteragbes imunologicas, decorrentes de um stresse agudo sdo, no

¥ Por agdo de fatores psicolégicos indutores de stresse, por exemplo.
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entanto, rapidas e transitorias (Herbert et al, 1994, como citado em Bachen, Cohen &
Mastrsland, 2007).

Se, por um lado, o stresse agudo parece acarretar ganhos imunitarios pode, em
determinadas circunstancias, comportar risco para a saude. Ao aumentar a ativacdo
cardiaca simpatica e os niveis de catecolaminas no plasma (Caioppo et al, 1998, como
citado em Uher, 2010), pode, em algumas circunstancias, relacionar-se com um
aumento do risco de ataque cardiaco, por exemplo (Muller et al, 1994, como citados em
Odgen, 2007; Moller et al. 1999, como citados em Odgen, 2007).

Pelo contrério, o stresse cronico tem um efeito imunossupressor (Reiche et al,
2004; Spiegel & Giese-Davis, 2003), enfraquecendo a resposta imunitaria celular — Th1,
com dimunuicdo dos niveis da IL-1p - interleucina — 1™ (Caioppo et al, 1998, como
citado em Uher, 2010). Estimula, ainda, 0 aumento da pressao sanguinea e dos niveis de
ACTH (horomona adrenocorticotrépica) no plasma, estimulando, assim, a producao de
cortisol, pelas glandulas supra-renais (Uher, 2010).

A elevada concentracdo de catecolaminas e corticdides, o aumento das
catecolaminas e opiaceos e, a diminui¢do de prolactina e hormona do crescimento,
decorrentes do stresse continuado, tém um efeito depressor sobre a imunidade (Reiche
et al, 2004). Também os neurotransmissores (como a serotonina, a dopamina, a
acetilcolina), os neuropeptideos (como a substancia P) e as citocinas podem mediar a
influéncia do stresse na imunidade, ja que muitas das células imunitarias tém recetores,
tanto para as hormonas como para os neurotransmissores (Reiche et al, 2005). A
diminuicdo da producéo de IL-2 - interleucina — 2 e interferdo - y*® pode ser uma outra
via pela qual o stresse inibe a acdo imunitaria, nomeadamente, no que concerne a
atividade das células NK (Esterling, Kiecolt-Glaser, Bodnar & Glaser, 1996).

A angustia, o desamparo, e a contengdo emocional parecem desencadear respostas
psiconeuroendocrinoimunologicas semelhantes aquelas desencadeadas pelo stresse
cronico. Neste sentido, os estudos sugerem que conter pensamentos, emocgdes e
comportamentos pode ser uma forma de stresse que desregula algumas funcGes
bioldgicas, conduzindo a um aumento das taxas de cortisol e a uma depressao
imunitaria (Traue & Deighton, 1999, como citado em Slatcher & Pennebaker, 2007).

Também, na alexitimia, a desregulacdo imunitaria €, sob muitos aspectos, semelhante

5 A IL-1p & uma citocina pro-imunidade celular (Uher, 2010).
% A IL-2 e o interferdo- y sdo citocinas pro-imunidade celular (Esterling, Kiecolt-Glaser, Bodnar &
Glaser 1996)
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aquela observada para o stresse cronico, predominando a depressdo da imunidade
celular (Guilbaud et al, 2003, como citado em Uher, 2010). Do mesmo modo, a
ansiedade e a depressdo estdo associadas a uma diminuicdo da funcdo imunitaria
(Cohen & Herbert, 1996, como citado em Berg, Smith, Henry & Pearce, 2007;
McGuire, Kiecolt-Glaser & Glaser, 2002; como citado em Berg et al, 2007),
aumentando a probabilidade de doencgas infeciosas e de cancro (Rabin, 1999, como
citado em Berg et al, 2007).

Neste contexto, a angustia, a depressao, o desamparo, mas também a alexitimia e
a contencdo emocional parecem ter um efeito de libertacdo de nora-adrenalina e
cortisol, dando, assim, inicio a resposta de stresse. Quando os estados de angustia,
depressdo e contencdo das manifestacGes emocionais sdo continuados, a resposta de
stresse torna-se crénica e a secre¢do de nora-adrenalina e cortisol muito mais elevada, o
que vai ter um efeito de bloqueio nas células NK, que ficam, passivamente, coladas as
paredes dos vasos sanguineos, em vez de atacarem 0s virus que penetram no organismo
ou as celulas neoplasicas que proliferam nas proximidades (Servan-Schreiber, 2007).
De facto, tudo parece passar-se “(...) como se os globulos brancos do sistema
imunitario — como as células NK e os linfocitos T e B — fossem sensiveis aos
sentimentos de impoténcia e a perda do desejo de viver (...) Tudo se passa como se o
estado emocional que se pode observar do exterior, através do comportamento do
individuo, se reflectisse num comportamento idéntico das células imunitérias (...)”

(Servan-Schreiber, 2007, pp. 234-235).
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Traumatismo; sentimento de impoténcia;
angustia; desamparo; depressao;
alexitimia; contencdo emocional

Resposta de stresse: libertacdo
de nora-adrenalina e cortisol

l

Bloqueio; hipo-actividade das
celulas NK

Eliminacdo deficiente das
células neoplésicas

Figura 3.2: Acdo dos fatores psicoldgicos sobre a resposta imunitéria

De facto, a investigagdo em psiconeuroimunologia sugere que 0 stresse e a
depressdo podem comprometer os mais importantes esforcos imunitarios contra 0s
tumores, através de uma diminuicdo da atividade citotoxica das células NK e dos
linfocitos T, da diminuigdo da fagocitose, da producdo de citocinas pro-inflamatorias,
da diminuicdo das citocinas pro-imunidade celular: (1I-2, 11-12, IFN-y, IL-1 vy), e da
inibicdo da expresséo dos antigénios MHC-1, o que permite que as células cancerigenas
escapem a vigilancia imunitaria (Kiecolt-Glaser et al, 2002; Reiche et al, 2004; Reiche
et al, 2005).

A resposta de stresse cronico, com a hiperatividade do eixo HPA, acarreta, ainda,
um incremento dos niveis de cortisol, o qual vai mobilizar a glucose, fonte de energia

necessaria para a reacdo de luta ou fuga. No entanto, niveis continuamente elevados de
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cortisol, como parece acontecer nos pacientes deprimidos, tém um efeito
imunossupressor. (Saraiva, Fortunato & Gavina, 2005; Spiegel & Giese-Davis, 2003).

Ao contrario das hormonas anabdlicas, como a testosterona, o estrogénio e a IGF-
1 que promovem o crescimento saudavel dos tecidos e das células imunitérias, o cortisol
e as catecolaminas, promovem a producgdo de moléculas mais simples a partir das mais
complexas, podendo, assim, pdr em risco a proliferacdo de células imunitarias
(Bjorntorp, 1995, como citado em Epel et al, 2007; Herndon & Tompkins, 2004, como
citado em Epel et al, 2007; Togari, 2002, como citado em Epel, 2007)

O stresse cronico parece, também, influir na fungdo imunitéaria, promovendo uma
desregulacéo na secrecdo de citocinas (Marshal et al, 1982, como citado em Bachen et
al, 2007). As citocinas produzidas pelas células Thelper — Thl — como a IL-2, o TNF-$
ou o INF- — ativam seletivamente as células T citotoxicas e as células NK, promovendo
a imunidade celular. As citocinas produzidas pelas células Thelper — Th2 — como a IL-
4, a IL-5, IL-6 e IL-13, ativam, seletivamente, os linfocitos B e induzem a producédo de
anticorpos, promovendo a imunidade humoral. (Bachen et al, 2007). As citocinas
produzidas pelos linfocitos Thl e Th2 antagonizam entre si, pelo que a supressao de
uma das respostas pode reforcar a outra. (Bachen e al, 2007).

No stresse cronico parece haver um predominio de citocinas pro-imunidade
humoral, e um declinio de citocinas pro-imunidade celular (Uher, 2010). Assim parece
acontecer na depressao major, por exemplo, em que ha um aumento das citocinas pro-
inflamatorias como a IL-1 e a IL-6 (Maes, 1998, como citado em Fortes et al, 2003), o
que podera promover uma depressdo da imunidade celular (Fortes et al, 2003). Os
niveis mais elevados de citocinas pro-inflamatorias, incluindo a IL-6, TNF-o, e CRP em
circulacdo podem predizer, mesmo, a mortalidade por todas as causas (Bruunsgard et al,
2003, como citado em Gruenewald & Kenemy, 2007; Harris et al, 1999, como citado
em Gruenewald & Kenemy, 2007; Reuben et al, 2002, como citado em Gruenewald &
Kenemy, 2007).

Para além da acdo direta sobre a imunidade, através de mecanismos
neuroendocrinos que levam a uma maior secregdo de cortisol e catecolaminas (Bachen
et al, 2007), o stresse pode afetar a resposta imunitaria atraves de variaveis
comportamentais como o consumo de &lcool e tabaco (Kiecolt-Glaser & Glaser, 1988,

como citado em Bachen et al, 2007).
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3.2.3) Estudos empiricos relativos a relagdo entre os fatores

psico(pato)logicos e psicossociais e a fungdo imunitaria

Depois de explicitados alguns dos principais mecanismos atraves dos quais o
stresse e os fatores psicologicos intervém na imunidade e, por essa via, potencialmente,
na evolucdo da doenca oncoldgica, referem-se, de forma breve, algumas investigacoes

empiricas que se debrugaram sobre essa relagéo.

A depressdo tem sido dos fatores psicolégicos mais apontados, enquanto
potencial inibidor da funcdo imunitaria. Neste sentido, Fortes et al (2003), numa
investigacdo com 135 idosos, encontrou uma correlacdo entre depressao e a taxa média
de linfocitos T, em circulacdo, independentemente do estado de salde, medicacdo por
benzodiazepinas, habitos tabagicos ou estado nutricional. Para os autores, este estudo
suporta, assim, a hipotese, segundo a qual a depressdo, por via da ativacdo do eixo
hipotdlamo-hipofise-supra-renais e do sistema nervoso simpatico, tem um efeito
imunossupressor sobre as células T, o que se pode refletir numa maior suscetibilidade a
infecdo por virus e bactérias, e na progressao do cancro.

Na mesma linha, a investigacdo de Tjemsland et al (1997) com mulheres com
cancro da mama, relaciona a depressdo com uma diminuicdo dos linfécitos T e B.
Todavia, neste estudo, o stresse intrusivo relaciona-se com um aumento das células T.
Os autores consideram que estes resultados se podem ficar a dever ao facto do stresse
agudo invasivo ativar o sistema nervoso simpatico, aumentando as células imunitarias
em circulacdo, ao passo que a depressdo, ativara o eixo HPA, que suprime a imunidade.

Num outro estudo, um nivel leve a moderado de uso de cigarros associa-se a taxas
mais baixas de células NK, mas apenas em individuos deprimidos. (Junge et al, 1999,
como citado em Bachen et al, 2007)

A depressdo associa-se, ainda, a um aumento de citocinas pré-inflamatérias®’
(Penninx et al, 2003, como citado em Gruenewald & Kenmy, 2007; Suarez, Khrishnan
& Lewis, 2003, como citado em Gruenewald & Kenmy, 2007; von Kanel, Mills,
Fainman & Dimsdale, 2001; como citado em Gruenewald & Kenmy, 2007) e a elevados
niveis de cortisol (Luz et al, 2003, como citado em Gruenewald & Kenmy, 2007;

7" Esta associacdo entre depressdo e citocinas pré-inflamatérias parece ser bi-direccional: as citocinas

também induzem estados emocionais (Licinio, Kling & Hauser, 1998, como citado em Gruenewald &
Kenmy, 2007; Valentine, Meyers, Kling, Richelson & Hauser, 1998, como citado em Gruenewald &
Kenmy, 2007).
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Trzonknowski et al, 2004, como citado em Gruenewald & Kenmy, 2007), podendo a
IL-6 ter um papel importante nesta dindmica, enquanto citocina potenciadora do eixo
HPA (Path, Scherbaum & Bornstein, 2000, como citado em Gruenewald & Kenmy,
2007).

Quadro 3.1: Estudos relativos a relagdo entre depressao e alteragoes endécrinas e imunitarias

Autores Conclusbes

Fortes et al (2003); Junge et al A depressdo esta relacionada com um enfraquecimento da resposta
(1999) (como citado em Bachen imunitaria, nomeadamente, no que concerne aos linfocitos T e B e,
et al (2007); Tjemsland et al as células NK.

(1997)

Penninx et al, (2003); Suarez, A depressdo associa-se a um incremento de citocinas pro-
Khrishnan & Lewis, (2003); von inflamatérias.

Kanel, Mills, Fainman &

Dimsdale, (2001) ( como citado

em Gruenewald & Kenmy, 2007)

Luz et al (2003); Trzonknowski A depressdo relaciona-se com um aumento dos niveis de cortisol

et al (2004) (como citados em

Gruenewald & Kenmy, 2007)

A semelhanca da depressdo, a contencdo das manifestacbes emocionais parece
associar-se a desequilibrios endocrinos e imunitarios. Assim, a inibicdo emocional e a
supressdo do afeto negativo, nomeadamente da ira, parece relacionar-se com alteragoes
nos niveis de cortisol (Giese-Davis, Di Miceli, Sephton & Spiegel, 2006; Larson et al,
2001, como citado em Gouin, Kiecolt-Glaser, Malarkey & Glaser, 2008), ao passo que a
expressao do afeto negativo, mesmo nos sujeitos com tendéncia para a repressao
emocional, se relaciona com um perfil de cortisol mais harmonico (Giese-Davis et al,
2006). Do mesmo modo, a expressdao emocional, nomeadamente da ira, parece estar
associada a uma maior citotoxicidade das células NK (Futterman et al, 1992,como
citado em Odgen, 2007; Christensen et al, 1996, como citado em Odgen, 2007; Penedo
et al, 2006), e a um aumento dos niveis de oxitocina (Tops, Van Peer & Korf, 2007),
hormona que podera ter um efeito protetor relativamente ao cancro da mama (Carrera et
al, 2004 como citado em Tops et al, 2007).

43



Num estudo laboratorial, Larson, Ader e Moynihan, (2001) verificaram que
pessoas saudaveis, que suprimem a ira, segregam mais cortisol depois de um indutor
laboratorial de stresse psicologico (como citado em Gouin et al, 2008). Por sua vez,
Giese-Davis, Conrad, Nouriani & Spiegel, (2008) verificaram que a repressdo da
hostilidade est& associada a uma maior reatividade cardiovascular, o que pode aumentar
o “allolastic load, contribuindo, potencialmente, para a progressdo da doenca
[oncologica da mama]” (p.233). Num outro estudo, Giese-Davis et al (2006), com 29
mulheres com cancro da mama, integradas num grupo de suporte terapéutico,

I'® ¢ uma baixa

verificaram que a combinacdo entre uma elevada repressao emociona
expressdo do afeto negativo nas sessdes terapéuticas, estd associada a perfis de
cortisol'® desregulados. A expressdo do afeto negativo, mesmo nos sujeitos com
tendéncia para a repressdo emocional, surge, neste estudo, relacionada com um perfil de
cortisol mais normalizado.

No mesmo sentido, Tops et al (2007), num estudo com 18 mulheres saudaveis,
divididas num grupo experimental, ao qual era administrado cortisol, e num grupo
controlo, ao qual era administrado um placebo, verificaram que a oxitocina® aumenta
nos sujeitos que tém elevada expressdao emocional e, que, ap6s a administracdo de
cortisol, os niveis de oxitocina aumentam proporcionalmente com o0s scores de
expressao emocional.

Por seu turno, a expressividade emocional tem sido relacionada com melhores
indicadores imunitarios e fisiolégicos. Neste sentido, Cruess e Antoni, (2000);
Mcgregor et al (2004), van der Pompe et al, (1997) referem que a capacidade de
expressar afeto negativo, num contexto acolhedor, se associa a um melhor

funcionamento das funcdes fisioldgicas (como citados em Giese-Davis et al, 2006). Na

'8 Na repressao emocional, as pessoas tém uma baixa consciéncia do stresse, que contrasta com a elevada
intensidade das medidas psicofisiologicas. Ha, na repressao, uma verdadeira inibigdo do afeto, o que ndo
se verifica na supressdo emocional, em que 0s sujeitos inibem a expressdo emocional, mas tém
consciéncia das emogdes (Giese-Davis & Spiegel, 2002)

9 A disrupcdo nos ritmos circadianos de cortisol pode ser um dos mediadores entre o funcionamento
psicolégico e uma maior vulnerabilidade a incidéncia de cancro ou a uma progressao mais rapida da
doenca (Sephton, Sapolsky; Kraemer, & Spiegel, 2000; Sephton & Spiegel, 2003)

% Tops et al (2007) referem que a oxitocina, mediada pela expressio emocional, se podera relacionar, de
uma forma consistente, com a suscetibilidade e uma mais rapida progressdo do cancro da mama. De
facto, tanto o cancro da mama como a contencdo emocional tém sido relacionados com situacfes de
angustia de separacdo (Mckema et al, 1999; Suslow et al, 2000, como citado em Tops et al, 2007), nas
guais 0s niveis de oxitocina sdo baixos (Carter, 1998, como citado em Tops et al, 2007), tornando, por
iSso, 0s sujeitos menos capazes de promover comportamentos sociais, de diminuir a angustia de
separacdo e o medo da rejeicdo, que permitiria uma maior expressdo emocional (Tops et al, 2007).A
expressao emocional parece ser, assim, 0 mecanismo chave que faz aumentar a oxitocina, tendo um efeito
protetor relativamente ao cancro da mama (Carrera et al, 2004 como citado em Tops et al, 2007).

44



mesma linha, Penedo et al (2006), numa amostra de 61 doentes com cancro da prostata,
constataram que uma menor supresséo da ira se relaciona com uma maior citotoxicidade
das células NK. Verificaram, ainda, que também o otimismo se associa com uma maior
atividade das células NK, sendo, no entanto, essa relacdo mediada pela supresséo da ira.

Também Pennenbaker et al (1993) e Pennenbaker et al (1997) em estudos em que
0s sujeitos eram encorajados a exprimirem emoc0es através da escrita, verificaram que
a expressdo das emocgOes pode ser benéfica para a saude (como citados em Odgen,
2007), podendo ter efeitos ao nivel da atividade das células NK (Futterman et al, 1992;
Christensen et al, 1996, como citados em Odgen, 2007). Os efeitos desta forma de
expressdo emocional, através da escrita, parecem ser mediados pela hostilidade: os
sujeitos que parecem apresentar mais beneficios fisioldgicos sdo os que revelam maior
hostilidade (Christensen et al, 1996, como citado em Odgen, 2007).

Os resultados dos estudos empiricos sugerem, assim, que a inibicdo emocional se
relaciona com alteraces enddcrinas (nomeadamente no que concerne ao cortisol) e
imunitarias (no que se refere as células NK, por exemplo) que, como se referiu
anteriormente, podem exercer uma influéncia negativa sobre a evolucdo da doenga. Os
estudos indicam que, pelo contrario, a expressdo emocional se associa a indicadores

enddcrinos e imunitarios que podem atuar na luta contra os tumores.

Quadro 3.2: Estudos relativos a relagdo entre contencdo emocional e alteragdes enddcrinas e imunitarias

Autores Conclusbes

Giese-Davis et al (2006); Larson A contencdo da ira estd associada a alteracfes nos padrdes de

et al (2006) cortisol

Giese-Davis et al (2006) A expressdo da ira relaciona-se com padrfes de cortisol mais
harmoniosos.

Christensen et al  (1996); A expressdo emocional associa-se a uma maior atividade citotoxica

Futterman et al (1992); Penedo et das células NK.

al (2006)

Tops et al (2007) A expressdo emocional relaciona-se com um incremento da

oxitocina
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Existem, também, vérios estudos que relacionam a hostilidade com uma maior
reatividade fisiologica ao stresse (Guyll & Contrada, 1998, como citado em Odgen,
2007), com aumento de citocinas pro-inflamatorias (Kiecolt-Glaser et al, 2005; Suarez,
2003; Surtees et al, 2003), com desequilibrios imunitarios (Kiecolt-Glaser et al, 1993,
como citado em Kiecolt-Glaser et al 2005; Kiecolt-Glaser et al, 1997, como citado em
Bachen et al, 2007, Malarkey et al, 1994, como citado em Kiecolt-Glaser et al, 2005), e
com uma maior e mais longa alteracdo da pressdo sanguinea em resposta a ira
(Fredrickson et al, 2000, como citado em Odgen, 2007).

Neste sentido, Kiecolt-Glaser et al (2005), num estudo com 42 casais,
encontraram aumentos maiores nas citocinas pré-inflamatdrias: interleucina-6 (IL-6) e
fator de necrose tumoral o (TNF o), entre os casais com elevada hostilidade. Apesar do
casamento ter um papel protetor no que concerne & salde?!, as relacdes pautadas pela
hostilidade podem, por via do aumento frequente das citocinas pré-inflamatorias (IL-6 e
TNFa), criar uma maior suscetibilidade para as doencas relacionadas com o
envelhecimento, como certos tipos de cancro (Kiecolt-Glaser et al 2005).

Na mesma linha, Suarez (2003), num estudo com 90 homens saudaveis e nao
fumadores, constatou que ha um efeito conjunto da hostilidade e depressdo no aumento
dos niveis de 1L-6% no plasma. Também Surtees et al (2003) encontraram uma relacéo
entre a hostilidade e a atividade inflamatoria (aferida, neste estudo, pelo aumento do
nimero de linfocitos independentemente do tabagismo®) que, em determinadas
circunstancias, se pode associar a um pior prognostico da doenca oncolégica.

Num outro estudo, Kiecolt-Glaser et al (1993) verificaram que 0s casais, cujas
discussbes sdo pautadas por um nivel superior de hostilidade, tém uma maior
diminuicdo da funcdo imunitéaria nas 24h seguintes, do que os casais ndo hostis (como
citado em Kiecolt-Glaser et al, 2005). Estes casais tém eleva¢des mais persistentes de
adrenalina e nora-adrenalina durante as discussdes (Malarkey et al, 1994, como citado
em Kiecolt-Glaser et al, 2005) e maiores aumentos de hormonas do stresse durante o
restante dia (Kiecolt-Glaser, 1996, como citado em Kiecolt-Glaser et al 2005). No
mesmo sentido, Guyll e Contrada (1998) verificaram que as pessoas com mais

hostilidade tém uma maior reatividade fisioldgica ao stresse (como citado em Odgen,

21 Ha, entre os sujeitos casados, uma menor mortalidade (Kiecolt-Glaser et al 2005).

22 0 excesso de produgdo de IL-6 estd relacionado com as doencas cardiovasculares, as artrites, a
osteoporose, o diabetes tipo Il e certos tipos de cancro, constituindo-se como um mecanismo chave
através do qual o stresse cronico pode acelerar certas doencas, por via do enfraquecimento da funcéo
imunitaria (Kiecolt-Glaser et al, 2003; Suarez, 2003)

2 O ntimero de leucécitos aumenta com o tabagismo e, este, associa-se & hostilidade (Surtees et al, 2003).
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2007), e Fredrickson et al (2000) referem que as pessoas com mais hostilidade tém uma
maior e mais longa alteracdo da pressdo sanguinea quando ficam dominadas pela ira.
(como citado em Odgen, 2007)

Como ¢é possivel observar no Quadro 3.3, os resultados dos estudos convergem,
assim, no sentido da hostilidade estar associada a alteracdes fisiologicas, enddcrinas e
imunitarias que, em determinadas circunstancias, poderdo intervir na evolucdo da

doenca oncoldgica.

Quadro 3.3: Estudos relativos a relacdo entre hostilidade e alteragcdes enddcrinas e imunitérias

Autores Hostilidade

Guyll e Contrada (1998) A hostilidade associa-se a uma maior reactividade fisiol6gica ao

stresse

Kiecolt-Glaser et al (1993); A hostilidade associa-se a desequilibrios imunitarios
Kiecolt-Glaser et al (1996);

Kiecolt-Glaser et al (1997)

Kiecolt-Glaser et al (2005); A hostilidade associa-se a um aumento de citocinas pro-
Suarez (2003); Surtees et al inflamatérias

(2003)

A investigacdo sugere, também, que a alexitimia pode implicar desequilibrios
psicofisiologicos, potencialmente relevantes para a doenca oncoldgica. Pode, de acordo
com alguns autores, acarretar uma desconexao entre os estados emocionais e a ativacao
fisioldgica, aumentando o risco de doencas relacionadas com o stresse (Lumley et al,
1996, como citado em Uher, 2010; Friedlander et al, 1997, como citado em Uher, 2010;
de Timary et al, 2008, como citado em Uher, 2010).

Nos sujeitos alexitimicos, as respostas do sistema nervoso autbnomo a estimulos
que evocam estados emocionais parecem ser exacerbadas e excessivamente persistentes
(Nemiah, 1975, como ciado em Uher, 2010; Papciak et al, 1985, como citado em Ubher,
2010; Martin & Pihl, 1985, como citado em Uher, 2010), parecendo implicar uma
hiperativagdo do sistema nervoso simpatico (Martin et al, 1986, como citado em Uher,
2010; Martin & Pihl, 1986; como citado em Uher, 2010; Rabavilas, 1987, como citado
em Uher, 2010; Infrasca, 1997, como citado em Uher, 2010; Fukunishi e tal, 1999,
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como citado em Uher, 2010; Gundel et al, 2002, como citado em Uher, 2010) e do eixo
HPA - hipotalamo-hip6fise-supra-renais®* (Uher, 2010), o que podera acarretar um
enfraguecimento da resposta imunitéaria.

A desregulacdo imunitaria na alexitimia € assim, sob muitos aspetos, semelhante
aquela observada para o stresse cronico, predominando a depressdo da imunidade
celular®®, (Guilbaud et al, 2003, como citado em Uher, 2010). Assim, numa investigacao
com 17 mulheres saudaveis, a alexitimia relaciona-se com o incremento dos niveis de
IL-4, (Corcos et al, 2004, como citado em Uher, 2010), citocina que ao promover a
imunidade humoral pode inibir a resposta imunitaria celular® (Bachen et al, 2007). No
mesmo sentido, Predosa Gil et al (2007), ao compararem 24 sujeitos com perturbacéo
somatoforme, e com alexitimia clinicamente significativa, com 9 sujeitos saudaveis,
encontraram um aumento de IL-6 e IL-10 (citocinas pro-imunidade humoral) e um
decréscimo de IL-2 (citocina pré-imunidade celular) (como citado em Uher, 2010). Do
mesmo modo, Dewaraja et al (1997), num estudo com 97 homens, verificaram que entre
0s sujeitos alexitimicos, ha uma ativacao da imunidade humoral, e um enfraquecimento
da resposta imunitaria celular, com um numero significativamente mais baixo de células
NK citotdxicas e células T, entre os sujeitos alexitimicos. Também, Guilbaud et al
(2008), num estudo com 51 mulheres jovens (entre 0os 18 e 0s 27 anos), encontraram
uma relacdo entre alexitimia e um enfraquecimento da imunidade celular (como citado
em Uher, 2010). No mesmo sentido, Todarello et al (1994) e Todarello et al (1997),
num estudo com mulheres com cancro cervical e com mulheres saudaveis, verificaram
que as participantes alexitimicas tinham taxas menores de quase todos os tipos de
linfocitos (como citado em Uher, 2010). Na mesma linha, Bossu et al (2009)
encontraram uma relacdo fortemente positiva entre a citocina pré-inflamatoria IL-18 e
0s scores de alexitimia, em pacientes com ataques cardiacos isquémicos,
particularmente em pacientes com lesdes no hemisfério direito. (como citado em Uher,
2010). Temoshok et al. (2008), numa amostra com 200 pacientes com HIV,

encontraram resultados semelhantes, ao verificarem que os scores de alexitimia se

# A hiperativacdo do eixo HPA desencadeia a producdo de cortisol, 0 que poderd ter um efeito
imunossupressor (Trombini & Baldoni, 2004).

%> A resposta imunitéaria celular, nomeadamente através das células NK, é a resposta imunitaria essencial
na luta contra os tumores (Lentonturier, 2004).

26 As citocinas pré-imunidade humoral — como a IL-4 - (produzidas pelo linfécitos Thl) e pré-imunidade
celular (produzidas pelos linfocitos Th2) antagonizam entre si, pelo que, a0 promoverem uma resposta
imunitaria, podem inibir a outra (Bachen, Cohen & Masrsland, 2007).
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correlacionam com uma diminuic¢do da producdo do inibidor de HIV MIP-1 alfa, e com
uma elevacdo da IL-6 — pardmetros importantes na patogénese do HIV (como citado em
Uher, 2010). No mesmo sentido, Vadacca e tal (2008) encontrou taxas elevadas de
alexitimia em pacientes com artrite reumatoide (54 %) e em pacientes com IUpus
sistémico (42%), ambos os doentes com aumento de IL-6 e TNF- o>’ (como citado em
Uher, 2010), e Bruni et al (2006) encontraram uma relacdo entre alexitimia e um
aumento do TNF o em pacientes com artrite reumatdide (como citado em Uher, 2010).
A investigacdo sugere, assim, (Quadro 3.4) que o sistema imunitario —
nomeadamente, através do enfraquecimento da resposta imunitaria celular, e da
diminuicdo da atividade citotoxica das células NK — pode constituir-se como um
mediador entre a alexitimia e o desenvolvimento e evolucdo de algumas doencas,

nomeadamente do cancro (Dewaraja et al, 1997).

Quadro 3.4: Estudos relativos a relagdo entre alexitimia e resposta imunitéria

Autores Conclusbes

Bossu et al (2009); Bruni et al A alexitimia relaciona-se com um aumento de ciitocinas pro-
(2006); Corcos et al (2004); imunidade humoral e pro-inflamatérias

Pedrosa Gil et al (2007);

Temoshok et al (2008); Vadacca

et al (2008) (como citados em

Uher, 201)

Pedrosa Gil et al (2007) (como A alexitimia estd associada a um decréscimo de citocinas pro-

citado em Uher, 2010) imunidade celular

Dewaraja et al (1997); Guilbaud A alexitimia relaciona-se com uma diminuicdo das células NK e das
et al (2008), (como citado em células T.

Uher, 2010); Todarello et al

(1994); Todarello et al (1997)

2" A 'IL-6 e 0 TNF- a sdo citocinas pré-inflamatérias (Kiecolt-Glaser et al, 2005)
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Existem, também, estudos que associam o otimismo a uma funcdo imunitéaria
mais eficiente (Segerstrom, Taylor, Kemeny & Fahey, 1998, como citado em Berg et al,
2007), nomeadamente atraves de uma maior atividade das células T e NK (Penedo et al,
2006; Segerstrom et al, 1998, como citado em Bachen et al, 2007). O pessimismo, por
seu turno, surge, num estudo de Selligman et al (1988), associado a uma debilitacdo da
funcgdo imunitaria, nomeadamente, através da diminuicéo das células T (como citado em
Odgen, 2007). Todavia, o trabalho de Gidron et al (2001), ndo revelou qualquer
associacdo entre o pessimismo, ao contrario do que se verifica para os sentimentos de
impoténcia, e 0 CA15-3 - um marcador do desenvolvimento do cancro da mama. (como
citado em Odgen, 2007).

Quadro 3.5: Estudos relativos a relagdo entre otimismo e fun¢o imunitéria

Autores Conclusbes

Penedo et al (2006); Segerstrom O otimismo esta associado a uma resposta imunitaria mais eficiente,

et al (1998) nomeadamente, através de uma maior atividade das células T e NK.

Selligman et al (1988) O pessimismo associa-se a um decréscimo de células T

A investigacdo tem, também, procurado compreender os efeitos que uma
intervencdo psicolégica® podera ter ao nivel dos indicadores endécrinos e imunitérios,
implicados na progressdao de muitas doencas, nomeadamente do cancro. Neste sentido,
Andersen et al (2004), num estudo com 227 pacientes de cancro da mama, sujeitas a
uma intervencdo cirargica, verificaram que as pacientes que integraram uma
intervencdo psicossocial de grupo, durante 4 meses, apresentavam menos sintomas de
ansiedade; ganhos ao nivel do suporte social percebido; melhorias na dieta e diminuigdo
nos habitos tabagicos. As respostas imunitarias acompanharam os ganhos psicolégicos e
comportamentais: a proliferacdo de células T manteve-se estavel ou aumentou para as
pacientes sujeitas a intervengdo, tendo diminuido para as pacientes ndo sujeitas a

intervencdo de grupo. N&o se verificaram efeitos ao nivel das células NK, mas os

%8 Usa-se aqui o termo intervencdo psicolégica no seu sentido lato, incluindo psicoterapia, intervencdes
psicossociais e técnicas de meditacdo e relaxamento.
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resultados relativos & blastogénese parecem s6lidos®: a blastogénese manteve-se estavel
Ou aumentou para as pacientes que integraram a intervencdo e diminuiu para as que nao
integraram (Andersen et al, 2004).

Fawzy et al (1990) deparou-se, num estudo com pacientes com melanomas nos
estadios | e Il, com uma associagdo significativa entre a intervencdo psicoldgica e a
atividade das células NK (como citado em Andersen et al, 2004). Todavia, em muitos
dos estudos, ndo se encontraram quaisquer efeitos de uma intervencao psicologica na
atividade das células NK (Elsesser et al, 1994, como citado em Andersen et al, 2004;
Hosaka et al, 2000, como citado em Andersen et al, 2004; Larson, Duberstein, Talbot,
Caldwell, & Moynihan 2000, como citado em Andersen, 2002; Richardson et al, 1990,
como citado em Andersen, 2004; Van der Pompe et al, 1997, como citado em Andersen
et al, 2004).

Antoni (2002) encontrou uma relacdo significativa entre um programa de
relaxamento com doentes de cancro da mama e menos sintomas de depressdo, niveis
mais baixos de hormonas do stresse, e um aumento do otimismo e da resposta
imunitaria (como citado em Qualls & Benight, 2007). Na mesma linha, Gruber et al
(1993), num estudo com uma pequena amostra de mulheres com cancro da mama que
integraram uma intervengdo - de 9 sessdes semanais, seguidas de 3 mensais - de
relaxamento muscular e de imaginacdo guiada, encontraram uma associacdo entre a
intervencdo e um aumento das taxas de células imunitarias e blastogénese (ConA), e
niveis de cortisol mais baixos. N&o se registaram, todavia, quaisquer efeitos
significativos no que concerne as células NK e aos anticorpos (IgA e IgM) (como citado
em Andersen et al, 2004). Por sua vez, Hernandez-Reif et al (2004), numa investigacao
com 34 mulheres com cancro da mama, verificaram que as pacientes que beneficiaram
de 15 sessdes de terapia por massagem, durante 3 semanas, revelavam menos sintomas
de ansiedade, depresséo e ira. A longo prazo, apresentavam, também, menos depressao
e hostilidade, niveis mais elevados de dopamina e serotonina® na urina e mais células
NK e linfécitos, ainda que ndo se tivessem verificado alteragdes na citotoxicidade das

células NK nem nas hormonas do stresse, cortisol, adrenalina e noradrenalina.

29 Andersen et al (2004) controlaram, estatisticamente, as contas de células CD3, CD4 e CDS8, tendo
obtido os mesmos resultados, concluindo, por isso, que as alteracdes na blastogénese eram funcionais e
ndo resultado do trafego das células. Estes resultados verificam-se para dois tipos distintos de
guimioterapia.

% A dopamina e a serotonina estdo associadas a um humor mais positivo e a menos sintomatologia
depressiva (Hernandez-Reif et al, 2004).
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Hernandez-Reif et al (2004) sugerem que esse facto se podera ter ficado a dever a curta
duracéo e ritmo da terapia por massagem.

De facto, para que as alteracfes enddcrinas e imunitarias possam ser profundas, as
intervencdes — sejam psicoterapéuticas, de relaxamento ou de meditacdo — parecem ter
que ser relativamente duradouras e consistentes. Assim parece decorrer, também do
estudo de Chang, Dusek e Benson (2011). Os autores compararam um grupo de 28
sujeitos com experiéncia em praticas de relaxamento, com 28 sujeitos sem experiéncia
de praticas de relaxamento, que receberam 8 semanas de treino. Ambos 0s grupos
revelaram uma diminuicdo das manifestacdes psicoldgicas do stresse, mas apenas 0S
sujeitos experientes em praticas de relaxamento manifestaram uma quebra nos
indicadores bioldgicos de stresse: 10 minutos depois de ouvirem um registo audio de
relaxamento, estes sujeitos tiveram uma diminuicdo da ACTH™, da noradrenalina e do
cortisol, que aconteceu, paralelamente, a diminuicdo das manifestacfes psicoldgicas de
stresse. No mesmo sentido, Jevning, Wilson e Davidson, (1978); Machan et al, (1997);
Sudsuang, Chentarez e Veluvan, (1991); e Witek-Janusek et al, (2008) encontraram
uma relacéo entre a meditacdo e uma diminuicdo dos niveis de cortisol (como citados
em Chang et al, 2011); e, Walton et al (2004) depararam-se com uma associagédo entre a
meditacdo e elevacdes de cortisol mais contidas face a estimulos stressores (como
citado em Chang et al, 2011). Mas, como sublinha Chang et al (2011), para que se
verifiquem os efeitos reportados nestes estudos, o periodo de meditacdo parece ter de
ser relativamente longo para provocar alteragdes.

N&o obstante os resultados encorajadores de muitos trabalhos empiricos, ha
estudos que ndo revelaram qualquer associacdo entre uma intervencdo psicolégica e
alteracdes endocrinas e imunitarias. Assim, Van der Pompe, Duivenoorden, Antoni,
Visser, and Heijnen (1997) verificaram que um grupo de doentes de cancro da mama,
sujeitas a psicoterapia de grupo experiencial-existencial — que incluia expressdo
emocional, exercicios de consciéncia corporal, relaxamento, suporte social e
competéncias de resolucdo de conflitos — ndo apresentam quaisquer alteracGes nos
indicadores endocrinos e imunitarios (como citado em Andersen, 2002). Alguns
resultados do estudo apontavam, mesmo, para uma fungdo imunitaria mais eficaz — uma
maior percentagem de células NK - para o grupo que ndo fazia intervencao de grupo

(como citado em Andersen, 2002).

%! Hormona adrenocorticotrofica, que estimula as glandulas supra-renais e, assim, a libertac&o de varias
hormonas, incluindo o cortisol (Fortes et al, 2003)
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Os resultados dos estudos parecem indiciar, na sua maioria, que diversas
modalidades de intervencdo psicoldgica ou psicossocial podem, efetivamente, acarretar
ganhos imunitarios, que se poderdo, eventualmente, refletir em ganhos ao nivel da
evolucdo da doenca. As intervengdes mais breves e superficiais parecem associar-se a
ganhos mais limitados e, porventura, mais transitorios, ao passo que intervengdes mais
profundas e, possivelmente, mais prolongadas parecem concorrer para ganhos

psicoldgicos, enddcrinos e imunitarios mais profundos e duradouros.
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Quadro 3.6: Estudos relativos a relagdo entre a intervencédo psicologica e a fungdo imunitaria

Autores

Conclusbes

Fawzy et al, 1990 (como citado em
Andersen, 2004)

Hernandez-Reif et al (2004)

Elsesser et al, (1994); Hosaka et al,
(2000); (2000);
Richardson et al; (1990); Van der
Pompe,
Andersen et al, 2004)
Andersen et al (2004)

Larson et al,

(1997) (como citados em

Antoni (2002) (como citado em Qualls
& Benight, 2007); Gruber et al (1993),
(como citado em Andersen et al, 2004)
Chang et al (2011)

Jevning et al (1978); Macha net al
(1997); Sudsuang et al (1991); Walton
(2004); Witek-Janusek et al
(2008), como citados em Chang (2011)

et al

Existe uma relacdo entre a integragdo numa intervencao
psicossocial e uma maior actividade citotdxica das células NK,

entre os doentes oncoldgicos.

A massagem terapéutica em doentes oncol6gicos, associa-se a
um aumento da taxa de células NK, mas nao parece ter efeitos

sobre a actividade citotdxica destas células

Uma intervencdo psicossocial ndo teve quaisquer efeitos sobre
as células NK

Uma intervencdo psicossocial com doentes oncoldgicos
associa-se a uma maior proliferacdo de células T, mas ndo sdo

visiveis efeitos sobre as células NK.

Um programa de relaxamento, em doentes oncologicos,
associa-se a uma diminuigdo das hormonas do stresse e a um
incremento da resposta imunitéria.

O relaxamento associa-se, em sujeitos experientes, a uma
diminuicdo de ACTH, noradrenalina e cortisol, ndo se
verificando esta relacdo para sujeitos sem experiéncia em
relaxamento.

A prética da meditagdo associa-se a uma diminuigdo do

cortisol

A qualidade das relagdes significativas parece poder, também, influir na resposta

imunitaria. Assim, os resultados da investigacdo de Levy et al (1990) sugerem que,

entre as mulheres com cancro da mama (no estadio I e 1), as que tém as células NK

mais ativas sdo as que sentem um maior suporte emocional do companheiro ou outro

significativo. Num outro estudo, Irwin et al (1988) verificaram que depois de uma

rutura relacional, os esposos/companheiros, tém uma elevacdo das taxas de cortisol e

uma diminuicdo no numero de células NK (como citado em Kiecolt-Glaser & Glaser,
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1999), indicadores endocrinos e imunitarios que podem aumentar o risco de
desenvolvimento dos tumores (Odgen, 2007).

Do mesmo modo, a investigacdo sugere que o stresse cronico decorrente da
experiéncia de cuidar de uma pessoa proxima doente pode implicar alteracdes
imunitérias. Neste sentido, Kiecolt-Glaser et al (2003) verificaram que cuidar de uma
pessoa proxima doente, pode aumentar a producgdo de 11-6, especialmente em pessoas
idosas, em que o sistema imunitario ja esta mais debilitado, podendo ser um mecanismo
chave através do qual o stresse crénico contribui para o desenvolvimento de muitas
doengas, entre as quais alguns tipos de cancro. Um outro estudo, liderado pelo mesmo
autor, assinala que as pessoas idosas que cuidam do conjuge doente tém défices na
resposta imunitaria em resposta a vacinacdo; e tém niveis mais baixos de Il-2: uma
citocina que amplifica a proliferacdo de linfécitos T e B. Estas diferencas entre
cuidadores e ndo cuidadores sdo mais acentuadas a partir dos 70 anos, quando ja se
verificam perdas imunitarias imputaveis ao envelhecimento®” (Kiecolt-Glaser, Glaser,
Gravenstein, Malarkey & Sheridan, 1996). Ser cuidador esta associado, ainda, a niveis
mais elevados de titulos de anticorpos para virus latentes, indiciando um menor controlo
imunitario para infe¢Bes virais latentes (Glaser & Kiecolt-Glaser, 1997, como citado em
Gruenewald & Kenemy, 2007), a uma menor resposta das células NK aos sinais das
citocinas (Esterling, Kiecolt-Glaser & Glaser, 1997, como citado em Gruenewald &
Kenemy, 2007), a uma cicatrizacdo mais lenta (Kiecolt-Glaser, Marucha, Malarkey,
Mercado & Glaser, 1995, como citado em Gruenewald & Kenemy, 2007 ), e a niveis
mais elevados de cortisol (Vedhara et al 1999, como citado em Gruenewald & Kenemy,
2007). Na mesma linha Young & Vitaliano (2007) referem que os cuidadores com
historia de cancro tém uma atividade das células NK mais baixa do que os sujeitos com
historia de cancro, ndo cuidadores. Em sujeitos saudaveis, porém, ndo ha diferencas na
atividade das células NK, independentemente de serem ou néo cuidadores. (Young &
Vitaliano, 2007)

%2 De facto, 0s processos psiconeuroimunolégicos podem afectar a doenga em qualquer idade, mas serdo
especialmente importantes na infancia e na velhice, em que o sistema imunitario esta, ainda, em
maturacdo ou ja em declinio, respectivamente (Coe & Lubach, 2003, como citado em Gruenewald &
Kenemy, 2007).
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Quadro 3.7: Estudos relativos a associagdo entre as relagdes significativas e as fungdes enddcrina e

imunitaria.

Autores

Concludes

Levy et al (1990)

Irwin et al (1988) (como citado
em Kiecolt-Glaser & Glaser,
1999)

Kiecolt-Glaser et al (2003)

Kiecolt-Glaser et al (1996)

Glaser e Kiecolt-Glaser (1997),
(como citado em Gruenewald &
Kenemy, 2007)

Esterling et al (1997)

Vedhara et al (1999) (como

citado em Gruenewald &
Kenemy, 2007)

Um suporte mais efectivo do(a) companheiro(a) esta relacionado

com uma maior actividade das células NK

A ruptura relacional associa-se a um aumento dos niveis de cortisol

e a uma menor actividade das células NK

A experiéncia continuada de cuidar de uma pessoa préxima doente

esta associada a um aumento dos niveis de IL-6.

A experiéncia continuada de cuidar de uma pessoa préxima doente
associa-se a défices na resposta imunitéria a vacinagdo e a niveis

mais baixos de IL-2

A experiéncia continuada de cuidar de uma pessoa proxima doente
relaciona-se com niveis mais elevados de titulos de anticorpos para

virus latentes

A experiéncia continuada de cuidar de uma pessoa préxima doente

associa-se com uma diminuigdo da actividade das células NK

Os cuidadores de pessoas proximas doentes tendem a apresentar

niveis mais elevados de cortisol.

Também o apoio social tem sido relacionado com a acuidade da fungdo

imunitaria. Neste sentido, o estudo de Lutgendorf et al (2005) sugere que, entre as

mulheres com cancro dos ovarios, hd uma hipoatividade das células NK quando ha um

menor suporte social. Uma integragéo social pobre associa-se, ainda, a uma taxa mais

elevada de indicadores inflamatérios - IL-6 e CRP*® - em idosos (Friedman et al, 2005,

como citado em Berg et al.,

2007; Loucks, Berkman, Gruenewald & Seeman, 2005,

2006, como citado em Gruenewald & Kenemy, 2007), e a niveis mais elevados de

% Os niveis mais elevados de citocinas pré-inflamatérias, incluindo a IL-6, TNF-a, e CRP em circulagéo
predizem a mortalidade, independentemente da causa (Bruunsgard et al, 2003, como citado em
Gruenewald & Kenemy, 2007 ; Harris et al, 1999, como citado em Gruenewald & Kenemy , 2007 ;
Reuben et al, 2002, como citado em Gruenewald & Kenemy , 2007). A medida que se vai envelhecendo,
0s niveis de citocinas pré-inflamatdrias em circulacdo tende a aumentar. (Gruenewald & Kenemy, 2007).
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allolastic load* (Seeman et al, 2004, como citado em Gruenewald & Kenemy, 2007).
Existem, ainda, estudos que associam o suporte emocional a niveis mais baixos de
cortisol entre as mulheres com cancro da mama (Turner-Cobb, Sephton, Koopman,
Blake-Mortimer & Spiegel, 2000).

Quadro 3.8: Estudos relativos a relagdo entre o apoio social e as respostas enddcrinas e imunitarias

Autores Apoio Social

Lutgendorf et al (2005) Um suporte social mais pobre associa-se a uma hipo-actividade das

células NK

Friedman et al (2005) (como Uma integracdo social mais pobre estd relacionada com um
citado em Berg et al, 2007); aumento das citocinas pro-inflamatorias

Loucks et al (2005); Loucks et al

(2006) (como citados em

Gruenewald & Kenemy, 2007)

Seeman et al (2004) (como Uma integracdo social mais pobre relaciona-se com um allolastic
citados em Gruenewald & load mais elevado

Kenemy, 2007)

Turner-Cobb et al (2000) O suporte social associa-se a niveis mais baixos de cortisol.

A investigacdo indicia, também, que a exposicdo, mais ou menos prolongada, a
situacBes de stresse pode suscitar alteracbes ao nivel da funcdo imunitaria. Neste
sentido, Kennedy et al, (1988) e Marshall et al, (1998) verificaram que estudantes, em
época de exames, tém uma atividade menor das células NK, alteracbes nas células T,
mais anticorpos em circulacdo e alteracbes na producdo de citocinas (como citado em
Bachen et al, 2007). Mas estas alteracdes imunoldgicas ndo parecem ser iguais para
todos os sujeitos. Tendem a ser mais profundas em estudantes com niveis elevados de
ansiedade, tendéncia para ruminagdes acerca dos eventos geradores de stresse e soliddo
(Glaser et al, 1992, como citado em Bachen et al, 2007; Kiecolt-Glaser et al, 1984,
como citado em Bachen et al, 2007; Marsahll et al, 1998, como citado em Bachen et al,
2007; Workman & La Via, 1987, como citado em Bachen et al, 2007).

3 Allolastic load é um indice de desregulacdo de vérios sistemas biolégicos — cardiovascular, metabélico,
imunitério, etc. (Gruenewald & Kenemy, 2007).
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Herbert & Cohen (1993), numa meta-anélise de 38 estudos concluem que o
stresse se associa, de forma consistente, com uma diminui¢do da atividade das celulas
NK, com um aumento do nimero de leucdcitos em circulacdo, e com alteracfes nos
niveis de hemoglobina em circulacdo. (como citado em Odgen, 2007). Pelo contrario,
niveis reduzidos de stresse cronico parecem estar associados a uma resposta imunitaria
mais efetiva. Assim parece decorrer do estudo de Kiecolt-Glaser et al (1985), em que
um programa de relaxamento, efetuado trés vezes por semana, com pacientes de uma
residéncia geriatrica, aumentou a fungdo imunitaria, nomeadamente a atividade

citotdxica das células NK (como citado em Gruenewald & Kenemy (2007).

Quadro 3.9: Estudos relativos a relagdo entre o stresse, a ansiedade e as alterages imunitarias

Autores Conclusbes

Kenedy et al (1988); Marshall et al Estudantes em época de exames tendem a ter uma menos
(1998) (como citados em Bachen et  actividade das células NK, mais anticorpos em circulagdo, e

al, 2007) alterac6es na producdo de citocinas.

Glaser et al (1992); Kiecolt-Glaser A ansiedade, a tendéncia para as ruminagdes acerca dos eventos

et al (1984); Marsahll et al (1998); stressores e a soliddo tendem a amplificar os efeitos imunitarios

Workman e La Via (1987) (como do stresse.

citados em Bachen et al, 2007)

Herbert e Cohen (1993) (como O stresse relaciona-se com uma diminuicdo das células NK, com

citado em Odgen, 2007) um aumento dos leucdcitos, e com alteragdes ao nivel da
hemoglobina.

Kiecolt-Glaser et al (1985) (como Sujeitos que integram programas de relaxamento tendem a
citado em Gruenwald & Kenemy, apresentar uma maior atividade das células NK.
2007)

3.3) Os ritmos bioldgicos

A harmonia dos ritmos bioldgicos — sono, respiracdo, tensdo arterial, fluxo e
refluxo de sangue no cérebro, ritmos neuroenddcrinos - € um indicador do

funcionamento integrado, por natureza, dos aspetos mentais e somaticos do ser humano,
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de que nos d&o conta as neurociéncias (Damasio, 2005; Davidson, 2012, Varela, 1997).
A disrupcdo dos biorritmos, pelo contréario, sinaliza desequilibrios na unidade
psicossomatica, que abrem caminho para muitos processos patogénicos, nomeadamente
no que ao cancro diz respeito, podendo, a par do sistema imunitario constituir uma area
de interface entre os fatores psicoldgicos e a doenca oncoldgica.

Assim, nos pacientes com cancro, hd uma disrupcdo dos ritmos circadianos
neuroendocrinos, 0 que parece decorrer ndo sO do proprio processo patoldgico, mas
também da depresséo (Deuschle et al, 1997) e stresse cronico (Chrousos & Gold, 1998)
a que os doentes oncoldgicos estdo, muitas vezes, sujeitos.

De facto, os estados cronicos de stresse, ansiedade e depressao podem desregular
0s ritmos biologicos, provocando desequilibrios que se associam ao desenvolvimento de
inimeras doencas como a hipertensdo, a insuficiéncia cardiaca, a diabetes ou o cancro
(Dekker et al, 1997, como citado em Servan-Schreiber, 2007). Pelo contrario, o
incremento da amplitude e coeréncia dos biorritmos resulta num melhor funcionamento
do sistema imunitario; numa diminuicdo das inflamacdes e num melhor controlo das
taxas de acucar no sangue. (Thayer & Sternberg, 2006, como citado em Servan-
Schreiber, 2007).

Para Servan-Schreiber (2007), a regulacdo dos biorritmos pode ser estimulada
pelas praticas orientais de meditacdo. A este respeito, Davidson et al (2003),
verificaram que 8 semanas ap0s o inicio da pratica de meditacdo, as regifes cerebrais
associadas aos afetos positivos (regides pré- frontais esquerdas) estdo mais ativas e, ha,
um reequilibrio da atividade elétrica do cérebro, bem como um incremento da atividade
do sistema imunitéario.

Os ciclos do sono parecem ter uma especial importancia no processo oncoldgico.
A caréncia de sono noturno, por exemplo, pode suprimir o pico noturno de melatonina —
hormona que funciona como um antioxidante para as células tumorais e, estimula as
citocinas que ativam os linfocitos T - aumentando, assim, o risco de desenvolver uma
neoplasia (Sephton & Spiegel, 2003). A caréncia cronica de sono pode estar ligada,
também, a disrup¢do dos moduladores da funcdo imunitaria, como algumas hormonas
do stresse e as citocinas (Vgontzas & Chrousos, 2002, como citado em Sephton &
Spiegel, 2003).

Como ilustra a figura 3.3, a desregulagéo dos ritmos circadianos, a par do sistema
imunitério, parece ser, de facto, um mediador dos efeitos dos fatores psicossociais na

iniciacdo e progressdao do cancro (Sephton & Spiegel, 2003), podendo intervir no
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crescimento do tumor por diversas vias: seja alterando os niveis hormonais das células
malignas, seja através de um efeito diferencial no metabolismo das células neoplasicas e
das células saudaveis. E o que parece acontecer, por exemplo, com a disrupgio nos
padrdes diurnos de cortisol decorrente do stresse cronico, que parece relacionar-se com
um efeito diferencial da glucogénese nas células saudaveis e nas células tumorais, o que
faz com que a energia seja canalizada para as células tumorais e desviada das células
saudaveis, proporcionando, assim, um crescimento muito mais rapido as celulas
malignas. (Spiegel & Giese-Davis, 2003). A desregulacdo dos ritmos circadianos pode,
também, influir no processo oncoldgico, através de um efeito imunossupressor,
mediado pelo sistema endocrino, afetando o trénsito das células imunitérias (linfocitos
T e B, células NK, macréfagos, granuldcitos), o que pode implicar a falta de células
imunitarias, em namero suficiente, no sitio do tumor. Pode provocar, ainda, alteracdes
na expressdo das citocinas, na diferenciacdo das células imunitérias e na sua
citotoxicidade. Os ritmos circadianos neuroenddcrinos podem, para além da sua atuagdo
ao nivel das alteracbes metabdlicas e imunitarias, ser muito importantes, também, na
eficacia dos tratamentos. Ha, neste sentido, uma tendéncia crescente para que se tomem
em consideracdo, no sentido da quimioterapia poder ser administrada quando a
toxicidade € mais baixa e a eficicia potencial mais elevado (Sephton & Spiegel, 2003).
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FACTORES PSICOLOGICOS

SISTEMA ENDOCRINO RITMOS CIRCADIANOS
(eixo hipotalamo-hipofise- <;'::|> (sono, actividades enddcrina,
supra-renais; sistema nervoso metabdlica, imunitaria)
auténomo)

SISTEMA IMUNITARIO TRATAMENTOS

(células T; células B; células (quimioterapia)

NK)

PROGRESSAO DO TUMOR

Figura 3.3: Os ritmos bioldgicos e a doenca oncolégica (adaptado de Sephton & Spiegel, 2003)

3.3.1) Estudos empiricos relativos a relacao entre os ritmos biolégicos e um
acréscimo de risco de doenca oncoldgica

A disrupcdo dos ciclos de sono, como atras exposto, pode acarretar uma
suscetibilidade acrescida a progressao das neoplasias. Ha, neste sentido, estudos que
ddo conta de um maior risco em desenvolver cancro da mama, em mulheres que
passaram longos periodos a trabalhar no turno da noite (Davis, Mirick & Stevens, 2001,
Schernhammer et al, 2001). Na mesma linha, Savard, Laroche, Simard, Ivers e Morin
(2003) e Savard et al (1999) encontraram uma relacdo entre a qualidade subjetiva do
sono e a imunocompeténcia de mulheres com elevado risco para o cancro cervical, e

entre a insOnia cronica e alteragdes ao nivel da imunidade.
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Quadro 3.10: Estudos que relacionam o sono com a doencga oncoldgica e alteragdes imunitarias

Autores Conclusbes

Davis et al (2001); Schernhamer et  As mulheres que trabalham no turno da noite parecem ter um risco
al (2001) acrescido no que concerne ao cancro da mama.

Savard et al (1999); Savard et al A qualidade subjetiva do sono estd associada a uma maior
(2003) imunocompeténcia; ao passo que as insdnias se associam a uma

desregulacédo da funcdo imunitaria.

Os ritmos neuroenddcrinos, nomeadamente aqueles relativos ao cortisol,
parecem, também, poder estar implicadas no processo patogénico da doenca
oncologica. Neste sentido, Septhon, Sapolsky, Kraemer e Spiegel (2000) verificaram
que, entre as mulheres com cancro da mama, o tempo de sobrevivéncia é mais longo

quando ha uma maior coeréncia nos ritmos de cortisol*®

na saliva e que, pelo contrario,
a desregulacéo dos ritmos de cortisol se relaciona com um tempo de sobrevivéncia mais
curto e com uma diminuic¢do do numero e atividade das células NK.

No mesmo sentido, as experiéncias continuadas de stresse parecem associar-se a
ritmos desregulados de cortisol. Steptoe, Cropley, Griffith & Kirochbaum (2000), num
estudo com 41 professores e 64 professoras, verificaram, a este respeito, que o stresse
laboral quotidiano se associa com niveis matinais de cortisol mais elevados. Num outro
estudo, de Jacobs, Mason, Kosten, Brown & Ostfeld, (1984) o cortisol aumenta com a

idade, em sujeitos que experienciaram separacdo ou a hospitalizacdo do

% Turner-Cobb (2005, 2007) faz notar, a este respeito, que as experiéncias precoces podem ter impacto na
regulagdo do eixo HPA e nos ritmos de cortisol, ao longo de toda a vida, influenciando, por esta via, a
satde futura. E o que parece verificar-se no estudo de Nicolson (2004), em que os sujeitos adultos que
perderam os pais por volta dos 12 anos tém niveis de cortisol diurnos mais elevados (como citado em
Turner-Cobb, 2007). Na mesma linha, uma investigacdo de Newport et al (2004) revelou que sujeitos
adultos, vitimas de abuso sexual na infancia, tendem a ter ritmos de cortisol alterados (como citado em
Turner-Cobb, 2007). Bugental et al (2003) depararam-se com resultados semelhantes, ao constatarem que
as criangas que eram vitimas de castigo fisico ou de castigos emocionais como a falta de atencdo, tém
niveis mais elevados de cortisol (como citado em Turner-Cobb, 2007); e Gunnar et al (1992) verificaram
que a separacao dos bebés em relacdo ao objeto materno, sendo a mae substituida por uma ama familiar
que responde apenas quando os bebés choram, faz aumentar os niveis de cortisol. Quando a caréncia
grave de cuidados se torna cronica pode causar uma disfuncdo duravel nos padrbes de cortisol (como
citado em Turner-Cobb, 2005). Numa outra linha de investigagdo, Repetti et al (2002), encontraram uma
associacdo entre os ambientes familiares caracterizados pelo conflito e pela agressdo, e evolugbes —
somaticas e psicologicas - mais negativas ao longo da vida. (como citado em Turner-Cobb, 2007). No
mesmo sentido, Rosenkranz, Ryff, Singer e Davidson (2003) chamam a atencdo para o facto do stresse
cronico ter consequéncias na satde a longo prazo.

O suporte social e as experiéncias sociais positivas podem, no entanto, ter um importante papel
amortecedor, seja diminuindo as experiéncias repetidas de stresse (Seeman et al, 2002), seja diminuindo
os seus efeitos sobre os padrdes de cortisol®® (Turner-Cobb, Sephton, Koopman, Blake-Mortimer &
Spiegel, 2000).
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companheiro/companheira, mas apenas para 0s que tém sintomas depressivos (como
citado em Epel et al, 2007). No mesmo sentido, Asnis et al, (1981) encontraram uma
correlacdo entre os ritmos de cortisol e a idade, em pacientes deprimidos, que, no
entanto, ndo se verifica quando os sujeitos recuperam da depressdo (como citado em
Epel et al, 2007)%.

Quadro 3.11: Estudos relativos a relagdo entre os ritmos neuroenddcrinos, o cancro e a imunidade

Autores Conclusdes

Septhon et al (2000) Uma maior coeréncia nos ritmos de cortisol, esta associada a uma
maior sobrevivéncia no cancro da mama; ao passo que uma menor
coeréncia nos ritmos de cortisol se relaciona com uma diminuicao

das células NK, e com uma menor sobrevivéncia.

Steptoe et al (2000) O stresse laboral relaciona-se com taxas de cortisol matinal mais
elevadas

Turner-Cobb et al (2000) O suporte social diminui os efeitos do stresse sobre os padrbes de
cortisol.

3.4) Outras vias para a relacéo entre os fatores psicoldgicos e a doenga oncoldgica

Ndo obstante o0s ritmos bioldgicos e, principalmente, as interacdes
psiconeuroendocrinoimunoldgicas se afigurarem como o principal foco da investigacdo
sobre a relacdo entre os fatores psicoldgicos e 0s processos bioldgicos intervenientes na
doenca oncoldgica, ha algumas evidéncias de que esta relacdo se pode processar através
de outras vias, relacionadas, nomeadamente, com a angiogénese, com a apoptose, e

mesmo com 0s mecanismos de danificacdo e reparacéo do ADN.

3.4.1) Stresse, angiogénese e desenvolvimento do cancro
A angiogénese — processo de formacdo de novos vasos sanguineos - é um
processo chave no crescimento e disseminagcdo de muitos tumores solidos (Kerbel,

2000). Pode ser estimulada pelo stresse, através do aumento da secrecdo do fator de

% A este respeito, Wong et al (2000) referem que, nos sujeitos com depressdo ou stresse cronico ha uma
co-ativacdo do locus coeruleus - LC e do CRH, ambos estimulando o aumento dos niveis de cortisol
(como citado em Epel et al, 2007).
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crescimento vascular endotelial - VEGF (Lutgendorf et al, 2002; Lutgendorf et al,
2003), que vai estimular as células endoteliais a proliferar, a migrar e a alterar o seu
padrdo de expressao genética. Este processo torna, também, as células impermeaveis, o
que cria condicdes favoraveis para a efetivacdo da angiogénese no meio extracelular
(Lutgendorf et al, 2003).

Num estudo com mulheres com cancro dos ovarios, Lutgendorf et al (2002),
verificaram que as doentes com relagdes sociais satisfatdrias: grande suporte dos
amigos, vizinhos e familia tém niveis mais baixos de VEGF. Verificaram, ainda que nao
néo se afigure qualquer associagdo para a depressdo, 0s sentimentos de desesperanca e
de inutilidade surgem associados a elevados niveis de VEGF. Neste estudo, viver com o
conjuge, com os filhos ou sozinha ndo se associa a diferencas nos niveis de VEGF. O
que parece fazer a diferenca é a percecdo do suporte emocional e a capacidade de contar
com 0s outros: muito mais do que a presenca dos outros, é a qualidade das relacdes que
parece fazer a diferenca.

Os autores sugerem que a correlagdo encontrada neste estudo entre o suporte
social e os valores de VEGF, pode ser mediada pela baixa ativacdo do sistema nervoso
simpatico e, pela consequente, baixa das hormonas do stresse. O estudo de Lutgendorf
et al (2003) parece sustentar essa hip6tese: as hormonas do stresse, nomeadamente, a
adrenalina e a noradrenalina, podem aumentar a producdo de VEGF pelas células
cancerosas dos ovarios.

A acdo estimuladora que o VEGF exerce sobre a angiogénese tumoral €, assim,
para além das alteracdes enddcrina e imunitarias e da disrupcdo dos ritmos bioldgicos,

uma outra via de regulacao psico-neuro-endocrinolégica das células tumorais.
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Figura 3.4: A angiogénese e a doenca oncolégica

3.4.2) Stresse e carcinogénese

A investigacdo, ndo obstante centrar-se, essencialmente, nos processos que
poderdo intervir na progressdo da doenca oncoldgica, tem produzido alguns dados
acerca da influéncia que os fatores psicologicos poderdo exercer na génese do cancro.

Neste sentido, num estudo de Kiecolt-Glaser (1985), foram examinadas amostras
de sangue sujeitas a radiagdo X, de 28 pacientes psiquiatricos, ndo psicoticos e nédo
medicados, e de 28 sujeitos controlo, dadores de sangue. Os resultados do estudo

indicaram que os linfocitos das amostras dos doentes psiquiatricos tiveram uma menor
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capacidade para reparar o ADN danificado, do que os linfocitos do grupo de controlo.
Verificou-se, ainda, que quanto mais deprimidos estavam 0s pacientes psiquiatricos,
mais pobre era a reparacdo do ADN (como citado em Kiecolt-Glaser & Glaser, 1999).
Para alguns autores, os estudos in vitro podem ser demasiado simplificados, uma vez
que as células estdo fora do seu contexto real, perdendo-se, por isso, toda uma vasta e
complexa rede de interagbes (Kaplin & Bartner, 2005). Ainda assim, estes estudos
podem dar indicacBes importantes: o stresse crénico e a depressdo parecem poder
influenciar processos biologicos da maior relevancia na alteracdo das células, como os
de danificacdo e reparacdo do ADN e a acumulacdo de mutagdes genéticas (Reiche et
al, 2004).

O stresse psicoldgico pode, ainda, inibir a apoptose — mecanismo de morte celular
que responde as falhas na proliferacdo e diferenciacdo das células — o que permite que
as células com niveis anormalmente elevados de ADN sobrevivam e, aumentem o risco
de desenvolvimento de células malignas (Kiecolt-Glaser & Glaser, 1999)

O stresse - por meio do controlo dos ritmos circadianos - parece, ainda, poder
influir no controlo de genes relacionados com a iniciacdo (Fu, Pelicano, Liu, Huang &
Lee, 2002) e progressdo do tumor (Filipski et al, 2002). Na mesma linha, Kiecolt-Glaser
& Glaser (1986) sustentam que o stresse induz uma diminuicdo das hormonas que
promovem a luta contra a carcinogénese e a reparacdo do ADN (como citado em
Odgen, 2007).
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CAPITULO IV: ASPETOS PSICO(PATO)LOGICOS E PSICOSSOCIAIS NA
DOENCA ONCOLOGICA: OS ESTUDOS EMPIRICOS

No capitulo anterior explanaram-se alguns dos meios pelos quais os fatores
psicoldgicos (e psicossociais) podem intervir nos mecanismos bioldgicos,
potencialmente determinantes na evolucdo da doenca oncoldgica. Na tentativa de
continuar a indagar - agora de uma outra forma, mais centrada nos indicadores
epidemioldgicos — a influéncia potencial que os fatores psicoldgicos e psicossociais
podem exercer no cancro, efetua-se uma revisdo dos estudos que tomam como
indicadores a incidéncia e a evolucdo da doenca, mas também a co-existéncia da doenca

com determinadas caracteristicas ou estados psicoldgicos.

4.1) Os aspetos psico(pato)ldgicos

4.1.1) A depressao

Ha inimeros autores que assinalam a existéncia de elevadas taxas de depressdo
nos pacientes com cancro (Doche-Schwab, 2004; Grassi, Sabato, Rossi, Biancosino &
Marmai, 2005; Harter, Woll, Wunsch, Bergel & Renter, 2006; Honda & Goodwin,
2004; Teles, Ribeiro & Cardoso, 2003). N&o fica claro, no entanto, se a depressao é
consequéncia do préprio processo oncologico ou se, pelo contréario, pode ser prévia a
ecloséo do carcinoma e, nesse caso, se pode ou nao contribuir para o seu aparecimento e
desenvolvimento, como Hipdcrates, no século 1V a.c. e, Galeno, seiscentos anos depois,
anteviram, ao referirem a melancolia como um fator importante de suscetibilidade a
doenca (Gousson-Gélie, 2001).

De facto, a sintomatologia reativa a vivéncia de um cancro, assim como as
alteracdes endocrinas que dele resultam — e que podem implicar manifestacfes
psicolégicas, como ansiedade e depressdo (Greenberg, 2009) - poderdo dificultar a
destringca entre os indicadores psicologicos e psicopatologicos reativos a doenga e

aqueles que ndo decorrem dela, tornando a investigacdo em Psico-Oncologia muito
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complexa. Ainda assim, impulsionados pelo enorme peso pessoal, familiar, social e

econdmico do cancro, ndo tém parado de crescer 0s estudos em Psico-Oncologia.

Depresséo e incidéncia de cancro

Apesar de alguns dados contraditérios provenientes da investigacdo de campo, ha
inimeros estudos que sustentam a hipotese da depressdo poder influir na eclosédo da
doenga oncoldgica.

Num estudo paradigmatico, cerca de 2000 trabalhadores de uma Companhia
Elétrica Americana, avaliados em relacdo a depressdo pelo Minnesota Multiphasic
Personality Inventory (MMPI), encontrou-se uma associacdo entre depressdo e
incidéncia de cancro nos 10 anos seguintes. Nos 20 anos subsequentes, verificou-se a
existéncia de uma relacdo entre depressdo e mortalidade por cancro, sendo que esta
relacdo se mantinha quando controladas variaveis como o consumo de alcool, o nimero
de cigarros fumados, o nivel socioeconémico, a historia de cancro na familia, o indice
de massa corporal ou a taxa de colesterol (Persky, Kempthorne-Rawson &
Shekelle,1987).

Numa investigacdo com 7018 sujeitos, acompanhados durante 14 anos, Knekt et
al (1996) verificaram que 605 sujeitos foram diagnosticados com carcinomas, 70 dos
quais pulmonares. Quando controladas variaveis como a idade, o tabagismo, a ingestao
de alcool, o indice de massa corporal, o colesterol, o estado de salude ou o uso de
medicacdo antidepressiva, 0s resultados do estudo apontam para um acréscimo de risco
em desenvolver cancro do pulméo, entre os pacientes deprimidos. Quando considerados
todos os tipos de cancro, ndo se verificou, no entanto, qualquer relacdo significativa
entre depressdo e incidéncia da doenca oncoldgica. Também Friedman (1994), num
estudo longitudinal, com 923 pacientes com varios tipos de depressdo diagnosticada
numa clinica psiquiatrica, encontrou uma associacdo muito fraca, mas existente, entre
depressdo e um risco acrescido de desenvolver cancro.

Num estudo com 2482 sujeitos, Everson et al (1996), encontraram uma relagédo
entre desesperanca e uma maior incidéncia de cancro e de enfartes do miocardio. Esta
relacdo também se revelou significativa para uma progressdo mais rapida e uma maior

mortalidade por cancro. No mesmo sentido, Gidron et al (2001) verificaram que

70



sentimentos de impoténcia se associam a um aumento de CA15-3, um marcador do
desenvolvimento do cancro da mama. (como citado em Odgen, 2007).

Num outro estudo, Penninx et al (1998), avaliaram 4825 sujeitos, por trés vezes,
através da CES-D: Escala de Depressdao do Centro de Estudos Epidemioldgicos.
Verificaram uma associagdo significativa entre depressdo crénica (dada pelas trés
aplicacbes da CES-D) e uma incidéncia de cancro acrescida. Quando consideravam,
apenas uma medida de depressdo que ndo se confirmava nas outras duas avaliagdes,
essa relacdo com a incidéncia de cancro ndo se mantinha. De facto, a sintomatologia
depressiva s6 parece relacionar-se com um risco acrescido de desenvolver cancro,
quando se inscreve num quadro depressivo instalado. Como referem Spiegel & Giese-
Davis (2003), o facto de diversos estudos ndo encontrarem qualquer relacdo entre
depressdo e incidéncia de cancro, pode resultar da utilizacdo de uma unica medida de
depressdo, num Gnico momento, o que pode ndo corresponder a um verdadeiro quadro
depressivo.

Nestas circunstancias, mais do que um quadro depressivo instalado, poder-se-a
estar na presenca de uma depressdo reativa, que, numa leitura mais préxima dos
modelos da psicossomaética e psicopatologia clinica pode constituir, tdo s6, uma reacao
saudavel de tristeza perante a perda e a dor, que a elabora e metaboliza, evitando, assim,
que o sofrimento se organize num abcesso que se alimenta na sombra, até, porventura,
rebentar, numa eclosdo somatica.

A este respeito, o estudo de Bieliauskas (1980) sugere uma relacdo entre
depressdo cronica subclinica® e cancro, ndo se verificando essa relagdo para a

depressao clinica.

Depressao e evolucdo da doencga oncologica

Apesar de alguns estudos ndo encontrarem qualquer relagdo entre depresséo e a
evolugéo do cancro (Barraclough et al, 1992, como citado em Odgen, 2007), ou, pelo
contrario, entre 0 bem-estar emocional e a sobrevida nos pacientes com cancro (Coyne

et al, 2007, como citados em Greenberg, 2009), parecem existir evidéncias empiricas

%7 Mais proxima, porventura, dos conceitos de depressdo essencial (Marty, 1968); depressdo caracterial
(Sami-Ali, 2001); depressao falhada (Matos, 1999, 2003) ou depressao fria (Sa, 2009), em que nao
havendo sintomatologia depressiva aberta, ha um afeto depressivo de fundo, que determina uma relacéo
desvitalizada com 0 mundo e as pessoas.
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que sustentam a hipdtese do funcionamento depressivo ter um impacto negativo na
evolucdo da doenca oncoldgica.

Numa investigacdo com 103 pacientes com cancro do pulméo, avaliados depois
do diagnoéstico e antes de iniciado o tratamento, 0 coping depressivo e 0 stresse
emocional surgem associados a um tempo de vida mais curto, independentemente dos
fatores biomédicos (Faller & Bulzebruck, 2002; Faller, Bulzebruck, Drings & Lang,
1999). Brown, Levy, Rosberger e Edgar (2003), obtiveram resultados semelhantes, com
uma amostra de 205 pacientes oncoldgicos, nos quais a sintomatologia depressiva se
revelou como um preditor consistente de um tempo de vida mais curto. Também Chang,
Orav, Mcnamara, Tong e Antin (2004) encontraram uma relagdo significativa entre
depressdo e um acréscimo do risco de mortalidade, entre os pacientes com leucemia,
sujeitos a transplante de medula 6ssea.

No mesmo sentido, Gildron et al (2001) sustentam que o0 desamparo esta
relacionado com uma pior progressdo do cancro da mama (como citado em Odgen,
2007) e Temoshok & Fox (1984), num estudo longitudinal, desenvolvido ao longo de
15 anos, verificaram que um coping passivo e desperancado, se associa a um pior
prognastico no cancro da mama.

Num estudo com 20593 doentes com cancro da mama, Hjerl et al (2003),
encontraram uma relacdo entre depressdo - definida como uma hospitalizacdo
psiquiatrica por desordens afetivas ou de ansiedade — e um maior risco de mortalidade,
para 0s sujeitos com carcinomas em estadios avancados. Esta relacdo ndo se revelou
estatisticamente significativa para os cancros em estadios iniciais.

Numa outra investigacdo, com 199 sujeitos com cancro hematoldgico, sujeitos a
transplante de medula 6ssea, Prieto et al (2005) verificaram que um diagnéstico de
depressdo major, estabelecido com base na DSM-IV, é preditor de uma maior
mortalidade entre os pacientes sujeitos ao transplante de medula 6ssea ha um ano e ha
trés anos®.

Num trabalho com 871 sujeitos com cancros da mama, do célon, do pulmao e da
préstata, Stommel, Given e Given (2002), depois de controlarem variaveis biomédicas
como o local inicial do tumor, o estadio do carcinoma, e 0 estado geral de saude,

verificaram que os doentes com depressdo, limitagdes funcionais e problemas

% Este efeito ndo se verificou, no entanto, para os pacientes cujo transplante ocorrera ha 5 anos, o que,
segundo os autores, se podera ter ficado a dever ao nimero muito pequeno de doentes deprimidos nesse

grupo.
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emocionais prévios ao diagndstico, tendem a ter um tempo de vida mais curto. Esse
efeito ndo se verifica nos sujeitos que apenas manifestam sintomatologia depressiva ou
limitacBes funcionais ap0s o diagnostico de cancro. Pelo contrario, os sujeitos que
manifestam choque emocional perante o diagndstico parecem ser resilientes.

Como parece decorrer do estudo de Stommel, Given e Given (2002), a
sintomatologia depressiva, na sequéncia de um diagnostico de cancro, pode constituir
tdo s6 uma reacdo saudavel de tristeza, de quem precisa de equacionar e elaborar um
acontecimento de vida major, podendo, por isso, tratar-se de uma depressdo reativa,
que, ndo obstante as possiveis semelhancas macroscépicas, do ponto de vista do

funcionamento mental, difere substancialmente de um quadro depressivo instalado.

Atendendo aos resultados da maioria dos estudos (Quadro 4.1), e ndo obstante a
existéncia de alguns resultados divergentes, poder-se-a4, com Spiegel e Giese-Davis
(2003), considerar que ha fortes evidéncias de que a depressdo crdnica pode estar
relacionada com um acréscimo de risco de cancro, assim como com a progressao da

doenca.
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Quadro 4.1: Estudos relativos a relagdo entre a depressao e doenca oncoldgica

Autores Conclusdes

Doche-Schwab (2004); Grassi et al (2005); Harter et al Existéncia de elevadas taxas de
(2006); Honda & Goodwin (2004); Teles et al (2003) depressdo nos pacientes com cancro.

Bieliauskas (1980), Everson et al (1997); Friedman (1994); Estudos que relacionam o funcionamento
Gidron et al (2001) (como citado em Odgen, 2007); Knetkt depressivo com um aumento da

et al (1996) Penninx et al (1998); Persky et al (1987). incidéncia da doenga oncoldgica.

Brown et al (2003); Chang et al (2004); Everson et al Estudos que sugerem um impacto

(1997); Faller & Bulzebruck (2002); Faller et al (1999); negativo do funcionamento depressivo na

Hjerl et al (2003); Gildron et al (2001) (como citado em evolugdo da doenga oncoldgica.

Odgen, 2007) Prieto et al (2005); Stommel et al (2002).

Barraclough et al, (1992), (como citado em Odgen, 2007); Estudos que ndo verificaram a existéncia

Coyne et al (2007) (como citado em Greenberg, 2009) de qualquer relacdo entre depressdo e
outros fatores psicoldgicos e a incidéncia

ou progressdo da doenca oncoldgica.

Gildron et al (2001) (como citado em Odgen, 2007); Estudos que relacionam o desamparo, um
Temoshok & Fox (1984) coping passivo e a desesperanga com um
progndstico mais desfavordvel, na doenca

oncolégica

4.1.2) Contencgédo emocional

A repressdo das manifestagdes emocionais, especialmente da agressividade, tem
sido considerada um dos principais fatores psicolégicos que poderdo intervir no
processo oncoldgico.

Neste contexto, Greer & Morris (1975) introduziram o conceito de personalidade
tipo C, para designar um tipo de personalidade caracterizado por uma tendéncia para a
repressdo ou supressao das respostas emocionais em situacOes de stresse, que seria mais
suscetivel ao desenvolvimento de carcinomas. Temoshok e Fox (1984), aprofundando o
conceito, sustentam que os pacientes com personalidade tipo C seriam sujeitos
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desamparados, impotentes e sem expressividade emocional. No mesmo sentido,
Eysenck (1985) sustenta a existéncia de uma personalidade propensa ao cancro, que
seria caracterizada por uma reacdo de impoténcia, desamparo e desesperanca face ao
stresse.

Alguns estudos déo conta, de facto, da existéncia de uma elevada frequéncia de
caracteristicas tipo C, entre os doentes oncologicos. Assim, Anarte, LOpez, Ramirez e
Esteve (2000), a0 compararem um grupo de sujeitos com cancro com um grupo de
sujeitos diabéticos - no que concerne as dimensdes: Controlo Emocional,
Racionalidade, Repressdo Emocional, Necessidade de Harmonia e Compreenséo -
encontraram uma maior contencdo emocional entre os pacientes oncoldgicos. Estes
doentes pontuavam mais alto, de uma forma estatisticamente significativa, na Escala
Global e nas dimensbes Controlo Emocional, Racionalidade e Necessidade de
Harmonia. Também Patrdo e Leal (2004), num estudo com 71 mulheres com suspeita
de cancro da mama, encontraram baixos niveis de expressividade emocional, um dos

marcadores da personalidade tipo C.

Contencdo emocional e incidéncia da doenca oncolégica

Existem, neste contexto, inimeros estudos que sustentam que um funcionamento
mental marcado pela contencdo emocional pode aumentar o risco de desenvolver um
carcinoma. Neste sentido, Mckemna et al (1999) referem que um coping repressivo,
baseado na negacdo, é um preditor significativo do cancro da mama (como citado em
Lieberman & Goldstein, 2006), e Temoshok e Fox (1984) sustentam que 0S sujeitos
com uma personalidade tipo C, definida pela repressdo continuada das emocdes,
particularmente das emocOes negativas como a ira, estdo mais suscetiveis ao
desenvolvimento de uma doenca oncoldgica.

Do mesmo modo, numa investigagdo longitudinal com 9705 sujeitos, Bleiker,
Van der Ploeg, Hendriks e Ader (1996) encontraram uma relacdo estatisticamente
significativa, ainda que ténue, entre resultados elevados numa escala de anti-
emocionalidade — auséncia de comportamento emocional ou falta de verdade acerca dos
préprios sentimentos — e um acréscimo de risco para o desenvolvimento do cancro da
mama. Na mesma linha, Fox, Harper, Hyner e Lyle (1994), encontraram uma

associacdo entre o controlo emocional e o risco de cancro (como citado em White et al,
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2007). Shaffer et al (1987), num estudo prospetivo com estudantes, encontraram
resultados semelhantes, ao verificarem que 0s sujeitos menos expressivos, com uma
baixa autoconsciéncia, e elevada culpabilidade e espirito de sacrificio tém 16 vezes
mais probabilidades de poder desenvolver um cancro. (como citado em Odgen, 2007).
Numa outra investigagdo prospetiva, com uma amostra alargada de 19730 sujeitos, dos
quais 1952 vém a desenvolver um cancro no decurso do estudo, White et al (2007),
verificaram que o controlo® da raiva e o afeto negativo n3o estdo associados com o
cancro da mama, com o melanoma nem com o risco total de cancro, mas ha uma
associacao, ainda que ténue, para o risco de cancro colon-rectal, da prostata e do
pulméo.

Né&o obstante as inimeras investigacGes que associam a conten¢do emocional com
um risco acrescido de desenvolver certos tipos de carcinomas, ha estudos que nao
sustentam a hip6tese da ndo expressdo emocional poder influir na incidéncia de cancro.
Assim, Tijhuis, Elshout, Feskens, Janssen e Kromhout (2000) ndo encontraram, num
estudo prospetivo, qualquer relacdo significativa entre o controlo emocional e o risco de

desenvolver cancro (como citado em White et al, 2007).

Contencédo emocional e evolucdo da doenca oncolégica

Foram desenvolvidos, também, inimeros estudos que procuram indagar os efeitos
que a contencdo da expressao emocional pode ter na evolucdo da doenca oncoldgica.

Num estudo prospetivo, conduzido ao longo de 10 anos, realizado na ex-
Jugolasvia, Grossarth-Maticek, Bastiaans e Kanazir (1985) encontraram uma relacédo
entre a repressdo e a negacdo das emogOes e uma maior mortalidade por cancro. Em
1988, num estudo realizado na, a época, Alemanha Ocidental, Grossarth-Maticek,
Eysenck e Vetter replicaram as conclusdes do estudo da ex-Jugoslavia. Tambéem
Hirokawa, Nagata, Takatsuka e Shimizu (2004), num estudo com 36990 japoneses,
verificaram que os sujeitos com elevados niveis de racionalidade/ anti-emocionalidade
tém maior risco de morte por cancro e por doenca cardiovascular’’, e Nagano et al

(2005), verificaram a existéncia de uma associagdo entre uma personalidade racional e

% Neste estudo é avaliado o controlo da raiva e ndo a repressdo, pelo que o controlo da expressdo
emocional pode ser totalmente consciente.

0 A idade surge, neste estudo, como um forte confounder da relagéo entre a escala de racionalidade/anti-
emocionalidade e a doenga oncoldgica e cardiovascular.
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anti-emocional*

e uma maior mortalidade por cancro do pulm&o. Do mesmo modo,
encontraram uma relacdo entre a uma personalidade dependente®* — e um pior
progndstico para o cancro do pulmao*. Num outro estudo, com uma pequena amostra
de pacientes diagnosticadas ha mais de 6 meses, Weihs, Enright, Simmens e Reiss
(2000) depararam-se com resultados semelhantes, para o0 cancro da mama, ao
verificarem que a contengdo emocional, independentemente do nivel de ansiedade,
prediz uma maior mortalidade. Verificaram, ainda, que as mulheres que sobreviviam
mais tempo eram as que se caracterizavam por baixa ansiedade cronica e baixa
contengdo emocional. De modo convergente, o trabalho de Reynolds et al (2000), com
847 mulheres com cancro da mama, revela o efeito positivo da expressdo das emocoes
no prognostico do cancro da mama. Ainda no mesmo sentido, Eysenck e Grossarth-
Maticek (1991), ao compararem um grupo de controlo com um grupo de sujeitos com
evitamento do conflito e supressio emocional*, encontraram resultados que
acrescentam alguma sustentacdo a hipdtese da inibicdo emocional poder intervir no
decurso da doenca oncoldgica: o grupo experimental teve psicoterapia cognitivo-
comportamental, incidindo sobre a supressdo emocional, tendo evidenciado uma
diminuicdo da mortalidade, quando comparado com o grupo de controlo, que ndo fez
psicoterapia. (como citado em Odgen, 2007).

A leitura do sentido predominante dos resultados dos estudos (Quadro 4.2)
permite, com Thomas et al (2000) e Butow et al (2000), concluir que parecem, de facto,
existir fortes evidéncias que apontam a contencdo emocional, nomeadamente, no que
respeita a expressao da ira, como um dos fatores que pode contribuir para o

desenvolvimento do cancro.

*1 S&0 sujeitos que lidam com o stresse através da légica e da racionalizagdo, que negam e suprimem as
reacGes emocionais. (Nagano et al, 2005)

*2 S&o sujeitos caracterizados peca dependéncia de objetos idealizados, experiéncias crénicas de
desamparo e desesperanga, inibicdo da expressdo da agressividade e da manifestacdo das necessidades
préprias em detrimentos das necessidades dos outros (Nagano et al, 2005)

*¥ Quando os resultados foram ajustados para outras variaveis como o estadio do carcinoma, esta relagdo
tornou-se pouco clara.

* Isto é, com sujeitos com uma personalidade propensa ao cancro (Eysenck & Grossarth-Maticek, 1991)
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Quadro 4.2: Estudos relativos a associagdo entre a contengdo emocional e a doenca oncolégica

Autores

Conclusbes

Anarte et al (2000); Patréo e Leal (2004)

Ha entre os pacientes com cancro uma elevada

frequéncia de caracteristicas de personalidade tipo
C
Bleiker et al (1996), Fox et al (1994) (como citado indiciam uma
em White et al, 2007); Mckemna et al (1999)
(como citado em Lieberman & Goldstein, 2006);
Shaffer et al (1987) (como citado em Odgen,
2007); White et al (2007)

Estudos que relacdo entre a
(coping

anti-emocionalidade;

contencdo  emocional repressivo;

personalidade tipo C;
represséo da ira) e um risco acrescido em
desenvolver certos tipos de cancro.

Butow et al (2000); Giese-Davis et al (2008); indiciam uma
Grossarth-Maticek et al (1985); Grossath-Maticek
et al (1988); Hirokawa et al (2004); Nagano et al
(2005); Penedo et al (2006); Tops et al (2007);

Weihs et al (2000), Thomas et al (2000)

Estudos que relacdo entre a
(coping

anti-emocionalidade;

contengdo  emocional repressivo;

personalidade tipo C;
repressdo da ira) e uma evolucdo desfavoravel de

certos tipos de cancro.

4.1.3) Alexitimia

O conceito de alexitimia foi introduzido por Sifneos (1973) para caracterizar 0s
pacientes que apresentavam uma vida mental aparentemente desprovida de fantasia, e
gue demonstravam uma grande dificuldade em identificar e dar nome as emocdes e
Sifneos (1973),

psicossomaticos apresentavam um funcionamento alexitimico, associaram a alexitimia

sentimentos. relevando a frequéncia com que o0s doentes
as doencas psicossomaticas. De facto, os dados empiricos tém sugerido que a alexitimia
é um fator de risco ndo apenas para as doengas psiquiatricas e de comportamento, mas
também para o desenvolvimento e agravamento de doencas fisicas, influenciadas pela
desordem da regulagdo do afeto (Taylor, Bagby & Parker, 1997). Parece, também,
associar-se a uma maior mortalidade. Assim parece decorrer dos resultados do estudo
de Kauhanen, Kaplan, Cohen, Julkunen e Salonen (1996), com 2297 homens,
em que a alexitimia prediz o risco de morte, passados 5 anos e meio de
follow-up. Quando controladas variaveis como os habitos de saude, os
fatores de risco cardiovascular e a depressdo, o valor preditivo da alexitimia

mantinha-se (como citado em Lumley, Beyer e Radcliffe, 2008).
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Neste contexto, a alexitimia tem sido apontada como uma das varidveis
psicoldgicas que podem intervir na doenca oncoldgica.

Parece, de facto, ser muito frequente entre os doentes oncologicos. Neste sentido,
Manna et al (2007), ao compararem um grupo de 44 mulheres com cancro da mama
diagnosticado nos ultimos 6 meses, com um grupo de controlo, encontraram mais
caracteristicas alexitimicas entre as pacientes oncoldgicas: tém mais dificuldade em
identificar os proprios sentimentos e em descrever 0s sentimentos dos outros. No
mesmo sentido, Cardoso (1995) encontrou mais caracteristicas alexitimicas entre os
pacientes oncolégicos, quando comparados com a populacédo geral.

Apesar das evidéncias - que associam a alexitimia a uma debilitacdo da salde, a
alteracbes endocrinas e imunitarias, potencialmente intervenientes na doenca
oncologica, dando conta, também, dos elevados indices de alexitimia entre os doentes
oncolégicos - sdo escassos 0s estudos que procuram indagar a relagdo entre alexitimia e
o0 desenvolvimento e evolucdo da doenca. Neste contexto, os estudos de Todarello et al
(1994) e Todarello et al (1997), ndo deixam de ser indicagfes muito valiosas. Numa
investigacdo com 62 mulheres, 36 saudaveis e 26 com cancro cervical (sem que
nenhuma delas soubesse, ainda, o diagndstico), Todarello et al (1994) encontraram uma
relacdo entre a alexitimia e o risco de cancro cervical. Todarello et al (1997) replicaram,
no essencial, os resultados, agora com uma amostra maior (43 mulheres com cancro e
67 saudaveis), avaliada, desta feita pela Toronto Alexithymia Scale- TAS-20.

Atendendo, por um lado, aos elevados indices de alexitimia encontrados entre 0s
doentes oncolégicos e, por outro aos estudos dirigidos por Todarello (1994, 1997)
poder-se-a considerar como equacionavel a hipdtese da alexitimia poder intervir no

desenvolvimento e evolucdo da doenca oncolégica (Quadro 4.3).
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Figura 4.3: Estudos relativos a relagdo entre a alexitimia e a doenga oncologica

Autores Conclus@es
Cardoso (1995); Manna et al (2007) Os pacientes oncol6gicos tém mais caracteristicas
alexitimicas
Todarello et al (1994); Todarello et al (1997) A alexitimia associa-se a lesbes cervicais pré-

cancerosas

4.1.4) A hostilidade

A hostilidade ¢é, tradicionalmente, associada as doencas cardiovasculares, muito
mais do que ao cancro.

N&o obstante ha estudos que procuraram investigar a hostilidade em relagdo com
a doenca oncoldgica. Assim, Kavan, Engdah e Kay (1995), num estudo longitudinal
com uma amostra de 61 homens, encontraram um maior risco para o cancro do colon,
associado a hostilidade agressiva. Pelo contrario, Lillberg (2003), num estudo
longitudinal, com uma grande amostra (de cerca de 11069 mulheres) ndo encontrou
qualquer associacéo entre a hostilidade e o risco de desenvolver cancro da mama. No
mesmo sentido, Greer and Morris, (1975); Jansen and Muenz, (1984); Wirsching et al.,
(1982) ; Pettingale et al. (1984); Anagnostopoulos et al. (1993) ndo encontraram
qualquer relacdo entre hostilidade e um risco acrescido de cancro da mama (como
citados em Lillberg, 2003). No entanto, no estudo de Anagnostopoulos et al. (1993),
com 180 mulheres com cancro e 268 mulheres saudaveis, apesar de ndo se ter
encontrado qualquer ligacdo entre a hostilidade e o cancro da mama, verificou-se um
acréscimo de risco de desenvolver um cancro da mama, para pontuacdes baixas na
escala denigratory attitudes towards others (como citado em Lillberg, 2003).

Os estudos ndo sustentam, assim, na sua maioria, que niveis elevados de
hostilidade se associem com a doenca oncologica. Num deles, no entanto, baixas
pontuacles no que reporta as atitudes negativas face ao outro, podem mesmo associar-
se com uma vulnerabilidade acrescida. Noutro, pelo contrario, a hostilidade agressiva,

associa-se a um aumento de risco.
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Figura 4.4: Estudos relativos a relagdo entre a hostilidade e a doencga oncoldgica

Autores Conclusbes

Jansen and Muenz, (1984); Wirsching et al., A hostilidade ndo se relaciona com o risco de

(1982) ; Pettingale et al. (1984); Anagnostopoulos desenvolver cancro da mama.

et al. (1993) (como citados em Lillberg, 2003).;

Lillberg (2003), Greer and Morris, (1975);

Anagnostopoulos et al. (1993) (como citado em Pontuacbes baixas na dimensdo denigratory

Lillber, 2003) attitudes towards others podem associar-se com
um risco acrescido em desenvolver cancro da
mama

Kavan et al (1995) A agressividade hostil associa-se a aumento de

risco de cancro do célon

4.1.5) A sintomatologia psicopatoldgica

O diagnédstico de cancro tem, invariavelmente, uma ressonancia de grande
sofrimento nos pacientes (Justo, 2002), constituindo, quase sempre, um evento
traumatico (Tjemsland et al, 1997), que acarreta medo intenso da morte, dos
tratamentos, da recorréncia da doenca, medo de se tornar dependente e de ser
abandonado (Teles et al, 2003). Neste contexto, para além da doenca em si — ja de si,
com um enorme potencial desorganizador - estas representacfes sociais que Ihe estdo
associadas podem ter um efeito desestabilizador, do ponto de vista psicopatoldgico.
(Bézi & Jalenques, 2007).

Serd, por isso, expectavel que o diagnostico de cancro possa, hum primeiro
momento, despoletar a manifestacdo de sintomatologia psicopatoldgica, seja pela reacéo
saudavel a tamanho sofrimento, seja por meio da descompensacdo de uma estrutura
psicopatoldgica prévia a doenca.

O prognéstico da doenca podera ser, também, fundamental no ajustamento a
doenca e no despoletar de sintomatologia psicopatologica. Num estudo de Zabora et al
(2001) foram avaliados quase 5000 doentes com varios tipos de cancro. Os doentes com
cancro do pancreas eram 0s que apresentavam mais sintomatologia (como citado em
Bézi & Jalenques, 2007). Neste sentido, Cherepkova, Vladimirov, Burnashov e
Musinov (2003), encontraram sintomas psiquiatricos em 92% dos 38 sujeitos com

tumores maxilo-faciais e da laringe, avaliados aquando da sua admissdo no hospital.
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Num trabalho com 227 doentes com cancro colon-retal, sobreviventes ha pelo menos 5
anos, Ramsey et al (2000) constataram que 40% dos doentes apresentavam depressao
(como citado em Manne, 2007). Num outro estudo, Derogatis et al (1983) encontraram,
numa amostra de 200 doentes oncoldgicos, uma taxa de 47% de perturbacdes
psicopatoldgicas, duas vezes superior a uma populacdo com outras doencas, e trés vezes
superior a populacdo geral. Neste estudo, apenas 6% dos doentes apresentavam um
diagnostico de depressdo major, mas 66% tinham episddios depressivos (como citado
em Bézi & Jalengues, 2007). Na mesma linha, Honda e Goodwin (2004) sustentam que
a depressdo® é quatro vezes mais frequente entre os pacientes oncoldgicos - seja a
depressdo pré-existente, co-morbida ou consequéncia do carcinoma. Os autores
encontraram, também, um aumento de distdrbios aditivos e de distarbios de ansiedade —
como a fobia simples ou a fobia social — entre os pacientes oncoldgicos. Do mesmo
modo, Cardoen et al (1982), num estudo com doentes com cancro célon-rectal,
verificaram que cerca de 25% dos doentes apresentavam sintomas de ansiedade (como
citado em Manne, 2007).

De acordo com Odgen (2007), mais de 20% dos pacientes com cancro tém
depressdo grave, sensacdo de falta de controlo, ira e ansiedade. Ha outros dados que
sugerem que 45 % dos pacientes com cancro tém patologias da DSM-1V, sendo que
essa percentagem poderd subir para a ordem dos 70%, quando 0s pacientes sao
avaliados pela DCPR - Diagnostic Criteria for Psychosomatic Research (Grassi,
Sabato, Rossi, Biancosino & Marmai, 2005). Na mesma linha, Haynal, Pasini e
Archinand (1998) apontam para taxas da ordem dos 50 % de doenga psiquiatrica, entre
os doentes oncoldgicos, sendo que, de acordo com Doche-Schwab (2004) essa
percentagem subiria largamente, se fossem considerados os quadros depressivos nao
manifestos.

Apesar dos inumeros estudos que reportam uma elevada frequéncia de
sintomatologia psicopatologica entre os doentes oncologicos, hd estudos que
encontraram uma menor frequéncia de sintomatologia aberta entre os doentes
oncoldgicos, e entre os doentes com uma evolucdo mais desfavoravel da doenca (Trikas
et al, 2002). Especialmente no que se refere a sintomatologia de natureza psicotica tem
sido referida a sua correlacdo negativa com o cancro (Goldberg, 1991; Sami-Ali, 2003).

* A depressao pode ser dificil de avaliar nos pacientes com cancro, na medida em que sintomas como a
perda de apetite, as insonias, a lentificacdo e os problemas de concentracdo podem decorrer da doenca e
dos tratamentos (Bézi & Jalenques, 2007).
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A psicopatologia e a incidéncia e evolugdo da doenca oncologica

A elevada frequéncia de sintomas psicopatoldgicos entre 0s pacientes com cancro
(Cardoen et al, 1982, como citado em Manne, 2007; Cherepkova et al, 2003; Derogatis
et al, 1983 como citado em Manne, 2007; Doche-Schwab, 2004; Grassi et al, 2005;
Haynal et al, 1998 Honda & Goodwin, 2004;; Odgen, 2007; Ramsey et al, 2000 como
citado em Manne, 2007), tem suscitado a hipdtese da psicopatologia poder intervir na
eclosdo e desenvolvimento da doenga oncoldgica. Os resultados dos estudos ndo tém,
no entanto, permitido fazer uma leitura clara dessa possivel influéncia.

Assim, num estudo de Carney, Woolsen, Jones, Noyes e Doebbeling (2004), com
uma amostra alargada de 722 139 sujeitos com sintomatologia psicopatoldgica, ndo se
encontraram quaisquer diferencas significativas para a incidéncia de todos os tipos de
cancro entre o grupo com sintomatologia psicopatoldgica (uma hospitalizacdo
psiquiatrica, uma consulta psiquiatrica ou 2 sintomas até aos 6 meses precedentes do
diagnostico) e o grupo de controlo. Verificou-se, no entanto, que as pessoas com
historia de sintomatologia psicopatolégica tendem a desenvolver cancro mais cedo e
tém um maior risco no que concerne aos carcinomas do aparelho respiratorio e do
sistema nervoso central .

Numa outra investigacdo, com uma pequena amostra, Trikas et al (2002), partindo
da hipotese de que niveis elevados de psicopatologia tém um efeito nefasto na
sobrevivéncia em mulheres com cancro da mama, estudaram 41 mulheres com cancro
da mama e 39 com tumores benignos. Ao contrario do que seria expectavel tomando em
consideracdo a hipdtese inicial do estudo, as pacientes oncoldgicas tém neste estudo,
sintomas psicopatologicos de menor frequéncia e gravidade do que as pacientes com
tumores benignos. Entre as doentes oncoldgicas, os indices psicopatologicos mais
elevados encontram-se entre as sobreviventes, sendo que nenhuma das pacientes que
morreu de cancro tinha histéria psiquiatrica. Estes resultados surpreendentes podem

ficar a dever-se, segundo 0s autores, a mecanismos neurolégicos secundarios ao tumor,

*® Os autores referem que o acréscimo de risco de tumores do aparelho respiratério pode ser mediado pelo
tabagismo, mais frequente entre as pessoas com historia de sintomatologia psicopatoldgica. Por sua vez, a
maior incidéncia de tumores do Sistema Nervoso Central pode refletir, segundo os autores, a
manifestacdo de sintomas psicopatoldgicos de um tumor existente, mas ainda ndo diagnosticado, mais do
que uma verdadeira associacdo entre psicopatologia e a incidéncia do cancro
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que teriam um efeito semelhante & da medicacdo psicotrépica. Uma outra hipotese,
avancada pelos autores, € a dos pacientes oncoldgicos terem caracteristicas mais
préximas de uma personalidade tipo C, menos apoio social e uma histéria de vida mais
marcada pelos eventos de vida geradores de stresse (Trikas et al, 2002).

No que concerne a esquizofrenia, ha estudos que, de acordo com as consideracdes
de Sami-Ali (2003), encontraram menores taxas de incidéncia de cancro entre 0s
pacientes diagnosticados com esquizofrenia. Assim, Grinshpoon et al (2005), num
estudo com sujeitos judeus-israelitas, encontrou um menor risco de incidéncia para 0s
pacientes esquizofrénicos, quando comparados com a populacdo geral. No mesmo
sentido, Barak, Achiron, Mandel, Mirecki e Aizenberg (2005) encontraram, numa
amostra de 3226 pacientes esquizofrénicos, um menor risco de desenvolver uma doenca
oncologica. Por sua vez, Mortenesen (1989), numa investigacao longitudinal com 6168
esquizofrénicos, seguidos durante 27 anos, verificou que a incidéncia total de cancro
diminui para os homens esquizofrénicos, mas ndo se alterou signficativamente para as
pacientes esquizofrénicas. Estas no entanto, revelaram menor risco para 0 cancro
uterino, mas maior para as neoplasias do aparelho digestivo. Ha estudos, no entanto,
que ndo encontraram qualquer relacdo entre a esquizofrenia e a incidéncia de cancro
(Goldacre, Kurina, Wotton, Yeates e Seagroatt, 2005)

No que concerne a mortalidade por cancro, Trane et al (2009), num estudo
longitudinal de 11 anos, encontraram, mesmo, um maior risco para uma amostra de
3470 pacientes esquizofrénicos.

Os resultados sdo, assim, divergentes. N&o afastam, no entanto, em definitivo, a
hipbtese da doenca oncoldgica se relacionar com um incremento de sintomatologia, de
indole mais neurdtica, e com uma diminuicdo de sintomatologia, de uma linhagem mais

psicotica.
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Quadro 4.5: Estudos relativos a relagdo entre a psicopatologia e a doenga oncolégica

Autores

Conclusbes

Cardoen et al, (1982) (como citado em
Manne, 2007); Cherepkova et al,
(2003); Derogatis et al, (1983) (como
citado em Bézi & Jalenques, 2007);
Honda & Goodwin, (2004); Grassi et
al, (2005); Ramsey et al, (2000) (como
sitado em Manne, 2007)

Carney et al (2004)

Trikas et al (2002)
Barak et al (2005); Grinshpoon et al
(2005); Mortensen (1989)

Goldacre et al (2005)

Trane et al (2009)

Elevadas taxas de sintomatologia psicopatolégica entre os
pacientes oncoldgicos

A sintomatologia psicopatolégica ndo se associa com um
acréscimo do risco de todos os tipos de cancro, mas pode
relacionar-se com um incremento do risco dos cancro do
aparelho respiratorio e do sistema nervoso central.

Baixos niveis de psicopatologia associam-se com uma maior
recorréncia e mortalidade por cancro da mama.

A esquizofrenia associa-se com uma diminuicdo do risco de
cancro.

A esquizofrenia ndo se associa com o risco de cancro.

A esquizofrenia associa-se a uma maior mortalidade por

cancro.

4.1.6) Outros aspetos psicolégicos

O otimismo, muito associado, pelo senso comum, a uma evolucdo mais favoravel

das doencas, tem sido relacionado com menores indices de progressdo da doenca

oncologica. Neste sentido, Allison, Guichard, Fung e Gilain (2003), num estudo com 96

doentes com cancro do pescoco e da cabeca, encontraram uma relagdo entre otimismo

disposicional e uma maior sobrevivéncia. De modo semelhante, Schulz, Bookwala,

Knapp, Scheier e Williamson, (1996) encontraram uma relagdo entre otimismo e uma

maior sobrevivéncia no cancro da mama (como citado em Berg, Henry & Pearce, 2007).
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Quadro 4.6: Estudos referentes a relacdo entre o otimismo e a doenca oncolégica

Autores Conclusdes

Allison et al (2003); Schulz et al O otimismo relaciona-se com uma maior sobrevivéncia, entre 0s
(1996) (como citado em Berg et al, pacientes oncologicos.
2007);

Também o neuroticismo e a extroversao tém sido estudadas, na sua relagdo com
a doenga oncoldgica. Neste contexto, Nakaya et al (2003), num estudo longitudinal de 7
anos, avaliaram mais de 30 000 sujeitos, 671 dos quais com doenca oncoldgica. De
entre 0s 29 606 sujeitos sem cancro no inicio do estudo, 986 viriam a ser diagnosticados
com uma doenga oncolégica durante o follow-up. Verificou-se, nesta investigacao, que
0 neuroticismo se associa de uma forma significativa, ainda que ténue, com uma maior
risco relativo de desenvolver um cancro, e que a extroversao se associa, de um modo
ténue, com um decréscimo de cancro da mama. No entanto, ambas as relacOes
desaparecem quando sdo excluidos os casos diagnosticados nos primeiros 3 anos de
follow-up (320 para todos os tipos de cancro e 32 para o cancro da mama)*’.Num outro
estudo, Nakaya et al (2006) encontram uma relacdo significativa entre neuroticismo e
mortalidade por todas as causas entre pacientes com cancro. Esta relacdo ndo se
verificou para a extroverséo.

Apesar da existéncia de algumas evidéncias empiricas da influéncia que variaveis
de personalidade como a extroversdo ou o neuroticismo podem ter no desenvolvimento
de uma doenca oncoldgica, ha diversos estudos que ndo sustentam esta relagdo. Assim,
Lillberg et al (2002); Lillberg (2003) e Hansen, Floderus, Frederiksen e Johansen
(2005) nédo encontraram qualquer relagdo entre neuroticismo e extroverao e, incidéncia
de cancro. Também os resultados do estudo de Schapiro, Nielsen, Jorgensen, Boesen &
Johansen (2005), ndo sustentam a hipOtese de uma associagdo entre varidveis da
personalidade e risco de cancro.

Os dados empiricos parecem, assim, ser contraditorios no que respeita ao

neuroticismo e a extroversdo. Permitem, no entanto, que ndo se afaste a hipo6tese da sua

*" Os autores sustentam que, para 0s sujeitos com cancro no inicio do estudo, o neuroticismo é mais uma
consequéncia do cancro do que um antecedente. Para os doentes oncolégicos diagnosticados nos trés
primeiros anos de follow-up, o neuroticismo pode ser consequéncia de um tumor ja presente, mas ainda
ndo diagnosticado.
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potencial influéncia na doenca oncoldgica. No que concerne ao otimismo parece haver
um maior consenso nos estudos, aproximando-se, assim, da ideia muito difundida, no

senso comum, de que 0 pensar positivo se associa a um melhor progndstico.

Quadro 4.7: Estudos relativos a relagdo entre neuroticismo, extroversdo e a doencga oncoldgica

Autores Conclusdes

Nakaya et al (2003) Existe uma relacdo, ainda que ténue, entre neuroticismo e um
acréscimo do risco de cancro, e a extroversdo e um menor risco de
cancro da mama

Nakaya e tal (2006) H& uma relacdo entre neuroticismo e a mortalidade por todas as
causas, entre 0s pacientes com cancro.

Hansen et al (2005); Schapiro e tal

(2005); Lillberg e tal (2002); N&o encontraram qualquer relagdo entre neuroticismo e

Lillberg (2003) extorversao e a incidéncia de cancro.

4.1.7) As intervencgdes psicoldgicas e psicossociais

Perante algumas evidéncias de que os fatores psicolégicos poderdo intervir na
evolucdo da doenca oncoldgica, e alguns resultados que indiciam o potencial efeito de
uma intervencdo psicoldgica na diminuigdo dos indicadores psicoldgicos, endocrinos e
imunitarios do stresse, muitos investigadores tém procurado perceber se uma
intervencdo psicoldgica — seja ela psicoterapéutica, psicossocial ou de relaxamento e
meditacdo — poderd, efetivamente, influir no curso da doenca oncoldgica.

Neste contexto, Andersen et al (2008), na continuidade do estudo de Andersen et
al (2004) ja referido, verificaram que a intervencdo terapéutica de grupo, ap0s um
follow-up médio de 11 anos, teve um impacto significativo na evolugdo da doenca: as
pacientes que integraram a intervencdo de grupo apresentaram taxas mais baixas de
recorréncia e um aumento da sobrevivéncia. Andersen et al (2008) verificaram, ainda,
que nos 17 meses anteriores a detecdo clinica, os pacientes que sofreram recorréncia da
doenca apresentavam taxas mais elevadas de glébulos brancos, neutrofilos, linfocitos e
células NK; niveis mais elevados de cortisol, pior funcionalidade fisica, mais fadiga, e
pior qualidade de vida. Na tentativa de clarificar 0os meios através dos quais a

intervencao psicoldgica poderd influir na progressdo da doenca, Andersen et al (2008)
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colocam a hipotese da diminui¢do do stresse decorrente da intervencdo psicoldgica,
poder interromper o processo inflamatorio, que, em muitas circunstancias, parece
promover o crescimento dos tumores (Bunt, Sinha, Clements, Leips e Ostrand-
Rosenberg, 2007, como citados em Andersen et al, 2008; Elenkov & Chrousos, 2002,
como citado em Andersen et al, 2008; Kim et al, 2008, como citado em Andersen,
2008; Thaker et al, 2006, como citado em Andersen et al, 2008; Wu et al, 2004, como
citado em Andersen et al, 2008) e provocar fadiga nos doentes oncoldgicos (Anisman,
Hayley, Turrin & Merali, 2002, como citados em Andersen et al, 2008; Morrow,
Andrews , Hickok , Roscoe & Matteson, 2002, como citados em Andersen et al, 2008;
Ruka, Rutkowski, Kaminska, Rysinska, & Steffen, 2001, como citados em Andersen et
al, 2008).

Do mesmo modo, Kuchler et al. (1999), num estudo com pacientes com cancros
gastro-intestinais, depararam-se com uma associacao entre a intervencdo psicoldgica e
uma maior sobrevivéncia. Neste estudo, num follow-up de 2 anos, 49% dos sujeitos que
integraram a intervencdo psicoldgica tinham falecido, ao passo que, entre 0s sujeitos
gue ndo beneficiaram de intervencao psicoldgica, tinham morrido 67%. As diferencas
ocorreram mais nas mulheres, e tendencialmente nos cancros de estdmago, pancreas,
figado, e cancros colo-rectais, ndo sendo tdo evidentes nos casos de cancro do esofago
(como citado em Andersen, 2002).

Na mesma linha, Spiegel, Bloom, Kraemer e Gottheil (1989) verificaram que um
grupo de mulheres com cancro da mama que fizeram terapia de suporte e expressiva,
tém mais tempo de sobrevivéncia do que aquelas que ndo fizeram qualquer tipo de
intervencdo (como citado em Andersen, 2002). As mulheres do grupo de controlo
apresentavam, ainda, mais metastases 0sseas e pulmonares do que aquelas que tinham
integrado um processo terapéutico (Kogon, Biswas, Pearl, Carson, & Spiegel, 1997,
como citado em Andersen, 2002). Também Fawzy et al (1993) reportam diferencas
significativas na sobrevivéncia entre os pacientes oncologicos que integraram um
processo terapéutico e aqueles que ndo integraram: seis anos apos a intervencao 29%
dos sujeitos que ndo integraram a intervencdo tinham falecido, ao passo que isso se
verificara apenas para 9% dos que integraram 0 processo terapéutico (como citado em
Andersen, 2002). Do mesmo modo, Richardson, Zarnegar, Bisno, e Levine (1990)
encontraram maiores taxas de sobrevivéncia para 0s pacientes oncoldgicos que

beneficiaram de uma intervengéo psicoldgica (como citado em Andersen, 2002).

88



N&o obstante os resultados promissores da investigacao, os estudos de Goodwin et
al (2001), de Cunningham et al (1998) e de Edelman et al (1999) ndo reportam
quaisquer ganhos ao nivel da evolucdo da doenca oncoldgica e da sobrevivéncia,
decorrentes de uma intervencdo psicoldgica (como citados em Andersen et al, 2004).
No mesmo sentido, Linn, Linn, and Harris (1982), apesar de ganhos ao nivel da
qualidade de vida, ndo encontraram quaisquer diferencas na sobrevivéncia para
pacientes oncologicos que beneficiaram de uma intervencdo psicoldgica (como citado
em Andersen, 2002). Na mesma linha, Gellert, Maxwell e Siegel (1993), num estudo
com mulheres com cancro da mama, num follow-up de 10 anos, ndo verificaram
quaisquer ganhos na sobrevivéncia para as mulheres sujeitas a uma intervencdo que
combinava aconselhamento individual, terapia familiar, relaxamento, imaginacao
guiada e meditacdo (como citado em Andersen, 2002). IInyckyj, Farber, Cheang, and
Weinerman (1994) também verificaram a inexisténcia de qualquer efeito de uma
intervencdo social - em que era dado apoio e informacdo aos pacientes oncoldgicos por
técnicos de servico social - na sobrevivéncia, num follow-up de 11 anos (como citado
em Andersen, 2002).

Num outro estudo, Shrock, Palmer, and Taylor (1999), com uma amostra de
doentes com cancro da mama e uma outra com cancro da prostata, ndo encontraram
qualquer relacéo entre uma intervencdo comunitaria, com 6 sessfes de 2 horas, de cariz
psicoeducativo, e a taxa de recorréncia da doenca e mortalidade. Todavia, a regressao
de Cox revelou uma maior taxa de sobrevivéncia para 0 grupo sujeito a intervencao,
ainda que os falecimentos no grupo de controlo tenham sido, em grande parte, devidas a
outras causas que ndo o cancro (como citado em Andersen, 2008).

A propdsito dos resultados divergerntes de muitos estudos, Stanton (2005) releva
a dificuldade da investigacdo em psico-oncologia, e as fragilidades metodoldgicas de
muitos dos estudos que investigam os efeitos das intervencdes psicologicas, que
poderdo, assim, ter as conclusdes, de algum modo, enviesadas. As divergéncias de
resultados poderdo, também, em certa medida, dever-se a diversidade de intervencdes
psicolégicas consideradas nos estudos. Do mesmo modo que Chang et al (2011)
chamavam a atencdo para o facto da meditacao ter de ser praticada durante um periodo
relativamente prolongado para poder ter efeitos significativos, uma intervencédo
psicoterapéutica ou uma intervencdo através das equipas de profissionais que cuidam
dos doentes, por exemplo, necessitara de um tempo minimo para poder produzir efeitos

que véo para além do alivio transitorio dos sintomas psicopatologicos, podendo, assim,
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potencialmente, traduzir-se em ganhos psicoldgicos mais sélidos, que possam,

porventura, encontrar paralelo em alteracdes enddcrinas e imunitérias que favorecam

uma evolucdo mais positiva da doenca.

Quadro 4.8: Estudos relativos a relagdo entre intervencéo psicoldgica e evolucdo da doenca

Autores

Conclusbes

Fawzy et al (1993); (1999);
Richardson et al (1990); Spiegel et al (1989)
(como citados em Andesersen, 2002) Andersen et
al (2008);

Cunningham et al (1998); Edelman et al (1999),
Goodwin et al (2001); lInyckyj et al (1994) (como

citados em Andersen et al, 2004); Gellert et al

Kuchler et al

Existéncia de uma relacdo entre uma intervencéo
psicoterapéutica ou psicossocial e uma evolucéo

mais favoravel da doenca oncoldgica.

N&o séo visiveis quaisquer efeitos das intervencdes

psicoterapéuticas ou psicossociais sobre a

evolucdo da doenca oncolégica

(1993); Shrock et al (1999) (como citado em
Andersen et al, 2008)

4.2) Aspetos psicossociais

4.2.1) Os acontecimentos de vida

Os acontecimentos de vida e a incidéncia da doenca oncoldgica

Os acontecimentos de vida geradores de stresse sdo, de ha muito, dos fatores mais
comummente associados a iniciagdo e progressdo das doencas oncoldgicas. Ja em 1893,
Snow verificou que 156 das 250 mulheres com cancro que integraram o seu estudo
tinham experienciado acontecimentos de vida negativos, imediatamente antes de
desenvolverem a doenca (como citado em Lillberg, 2003). Desde entdo tém-se
multiplicado os estudos, dando conta da possibilidade dos acontecimentos de vida
poderem intervir no processo oncoldgico. Neste sentido, Lillberg et al (2003), numa
investigacdo com 10808 mulheres, encontraram uma relagdo entre a acumulacdo de

acontecimentos de vida nos cinco anos anteriores a avaliacdo — divércio/separacao;
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morte do cOnjuge, morte de uma pessoa proxima — e um aumento do risco de
desenvolver cancro da mama nos 15 anos seguintes. Lillberg (2003) encontrou
resultados semelhantes, num estudo prospetivo com 13176 mulheres, ao verificar a
existéncia de uma relacao significativa entre os acontecimentos de vida — especialmente
o divorcio/separacdo, a morte do cbnjuge e a morte de um amigo ou parente proximo —
e um acréscimo do risco de cancro da mama“’®. Também Kune, Kune, Watson, Rahe
(1991), num estudo com 715 sujeitos com cancro e 772 sujeitos controlo, verificaram
que os acontecimentos de vida nos 5 anos anteriores ao diagnostico sao um importante
factor de risco para o cancro colon-rectal (como citado em Nielsen, 2007). No mesmo
sentido, Courtney, Longnecker, Theorell e Gerhardsson (1993), num estudo
retrospetivo, com 569 casos de cancro e 510 sujeitos controlo, encontraram uma
associacdo entre problemas laborais, mudancas de residéncia e morte do cénjuge e o
cancro colon-rectal (como citado em Nielsen, 2007). Levav et al (2000), num estudo
com 6284 sujeitos, obtiveram resultados similares para os melanomas, carcinomas
linfaticos hematopoéticos e do sistema respiratdrio, ao encontrarem uma associacdo
significativa entre a perda de um filho e uma maior incidéncia destes carcinomas, que,
no entanto, ndo se mantém quando considerados todos 0s tipos de cancro.

Apesar de existirem algumas evidéncias da intervencdo dos acontecimentos de
vida no desenvolvimento da doenca oncoldgica, ha estudos que ndo sustentam a
hipbtese dos acontecimentos de vida, potencialmente traumaticos, poderem intervir no
processo oncoldgico. Neste sentido, Bergelt, Prescott, Gronbaek, Kock e Johansen
(2006), avaliaram os acontecimentos de vida — como a perda de emprego, a morte de
um familiar ou a doenca de um filho - em 8736 sujeitos, concluindo que a acumulacao
de acontecimentos ndo se associa a uma maior incidéncia de cancro, podendo, no
entanto, estar associada a estilos de vida pouco saudaveis que, indiretamente, poderdo

contribuir para um aumento da incidéncia da doenca.

* Neste estudo, Lillberg (2003) ndo encontrou qualquer relacdo entre o stresse quotidiano, o
neuroticismo, a extroversdo, a personalidade tipo A, a hostilidade e o risco de desenvolver cancro da
mama.
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Os acontecimentos de vida e a evolugdo da doenca oncologica

Existem, também, alguns estudos que sugerem o impacto negativo que o0s
acontecimentos de vida podem ter na evolucdo da doenga oncoldgica. Neste sentido, Li,
Johansen e Olsen (2003), compararam um grupo de doentes com cancro que perderam
um filho, com um outro grupo de doentes oncoldgicos que nao perderam nenhum filho,
tendo encontrado uma associacao ténue, mas existente, entre a perda de um filho e um
tempo de vida mais curto. No mesmo sentido, Levav et al (2000), num estudo com 6284
sujeitos que perderam um filho, verificaram a existéncia de um aumento significativo
do risco de morte quando o cancro foi diagnosticado antes da perda (mas ndo depois),
sendo que essa relacdo so se verifica para os pais e ndo para as maes. Também Ramirez
et al (1989), encontraram resultados semelhantes, ao verificarem que 0s acontecimentos
de vida severos se relacionavam, no cancro da mama, com a primeira recorréncia da
doenca (como citado em Odgen, 2007).

Existem, todavia, estudos que ndo sustentam a hipdtese dos acontecimentos de
vida poderem influenciar o curso da doenca oncoldgica. Neste contexto, Maunsell,
Brisson, Mondor, Verreanlt e Deschénes (2001), numa investigacdo com 665 mulheres
com cancro da mama ndo metastizado, ndo encontraram quaisquer diferencas
significativas, no que concerne a sobrevivéncia ao longo de 7 anos, entre as mulheres
com mais acontecimentos de vida, nos 12 meses e nos 5 anos anteriores ao diagndstico,
guando comparadas com as que tinham menos eventos geradores de stresse. Também
Graham, Ramirez, Love, Richards e Burguess (2002) ndo encontraram qualquer
associacao significativa entre eventos de vida ou um episodio depressivo nos 12 meses
anteriores ao diagndstico e a recorréncia da doenca oncoldgica®.

Murphy & Brown (1980) constataram, a este respeito, que a relagdo que parece
existir entre acontecimentos de vida severos e doenca orgénica €, provavelmente,
mediada pela ocorréncia de distdrbios psiquiatricos ou emocionais. (como citado em
Bass, 2007). De facto, a ocorréncia de acontecimentos de vida, em interagdo com as
carateristicas de personalidade, parece poder aumentar a vulnerabilidade face a doenga

49 . , L x

Quando a avaliacdo foi feita 5 anos ap6s o diagnostico, 0s autores encontraram mesmo uma relacéo,
ainda que no limiar da significancia estatistica, entre mais eventos geradores de stresse e uma menor
recorréncia da doenca.
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oncoldgica. Tratar-se-do, no entanto, de precipitantes, que desbloqueiam fragilidades

pré-existentes, muito mais do que fatores determinantes.

Quadro 4.9: Estudos relativos a relagdo entre os acontecimentos de vida e a doencga oncoldgica

Autores Conclusdes

Courtney et al (1993) (como citado em  Existéncia de uma relacéo entre os acontecimentos de vida (ex:
Nielsen, 2007); Lillberg (2003); morte do cbénjuge, de um filho ou de uma pessoa proxima,
Lillberg et al (2003); Levav et al divércio/separacdo) e um maior risco de cancro.

(2000).

Levav et al (2003); Li et al (2003); Existéncia de uma relagdo entre os acontecimentos de vida e a

Ramirez et al (1989) (como citado em  evolucdo da doenca oncoldgica

Odgen, 2007)

Bergelt et al (2006) Estudos em que ndo se verificou qualquer associacdo
significativa entre acontecimentos de vida e uma maior
incidéncia de cancro

Graham et al (2002); Maunsell et al Estudos em que ndo se verificou qualquer associacdo

(2001) significativa entre acontecimentos de vida e a evolucdo da

doenga oncologica.

4.2.2) O stresse percebido

O stresse insidioso, sentido no quotidiano, é também apontado, por alguns
autores, como um potencial interventor no processo oncoldgico. Neste sentido, Kojima
et al (2005), constataram a existéncia de uma relacdo significativa, embora ténue, entre
stresse percebido — avaliado pela questdo: Sente-se stressado na sua vida diaria?- e a
mortalidade por cancro do coélon, entre as mulheres, ndo se tendo, esta associacao,
revelado significativa para o cancro do reto. Nos homens ndo se verificou qualquer
relacdo estatisticamente significativa entre stresse percebido e cancro do c6lon e do reto
0 que, segundo os autores, se podera ficar a dever a questdes hormonais, potencialmente
mais determinantes no adoecer oncologico da mulher.

H&, no entanto, estudos que ndo encontraram qualquer relacdo entre o stresse

quotidiano e o risco de desenvolver cancro da mama (Lillberg, 2003) ou que associam
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mesmo o stresse percebido a um menor risco em desenvolver cancros dependentes de
hormonas - cancros da mama, endométrio e cdlon - entre as mulheres (Nielsen, 2007)°.

A divergéncia de resultados ndo permite uma leitura definitiva. Ndo se pode, no
entanto, afastar a hipotese de uma possivel relacéo entre o stresse percebido e a doenga

oncoldgica.

Quadro 4.10 : Estudos referentes a relagdo entre o stresse quotidiano/percebido e a doenca oncolégica

Autores Conclusdes

Kojima et al (2005) O stresse quotidiano percebido pode intervir na evolugdo de alguns tipos de

cancro
Lillberg (2003); Estudos que ndo sustentam a hipoOtese do stresse quotidiano percebido poder
Nielsen (2007) intervir na eclosdo e evolugdo da doenga oncoldgica.

4.2.3) As relagdes sociais

As relacdes sociais de qualidade constituem um fator crucial no desenvolvimento
e bem-estar do ser humano, associando-se a uma maior ativacdo pré-frontal esquerda do
neo-cortex (Urry et al, 2004). O isolamento social, pelo contrario, causa sofrimento,
tendo ja sido associado a um maior risco de incidéncia e mortalidade por cancro. Neste
sentido, Reynolds e Kaplan (1990), num estudo longitudinal de 17 anos, encontraram
uma relagdo significativa entre o isolamento social e uma maior incidéncia e
mortalidade por cancro, entre as mulheres®’. Também Kroenke, Kubzansky,
Schernhammer, Holmes e Kawachi (2006), num estudo com 2835 mulheres com cancro
da mama, verificaram que as mulheres socialmente isoladas antes do diagndstico tém
um acréscimo de 66 % no risco de morte por todas as causas, e um risco duas vezes

superior para a mortalidade por cancro da mama.

% Nielsen (2007) sugere a possibilidade das hormonas do stresse, segregadas pelo eixo HPA, ativado pelo
stresse, suprimirem a sintese e 0 metabolismo do estrogénio — um importante fator de risco para o
carcinoma mamario. Este efeito seria mais determinante, no caso especifico do cancro da mama, do que a
depressdo imunitaria decorrente da ativagdo crdnica do eixo HPA.

5! Esta relagdo ndo se verificou para os homens, o que, na opinido dos autores, se podera ficar a dever ao
facto dos cancros mais frequentes entre as mulheres serem cancros fortemente mediados por hormonas e,
por isso, mais suscetiveis ao efeito do suporte social e emocional; ao passo que, nos homens, 0s
carcinomas mais frequentes tém, muitas das vezes, uma forte componente etioldgica de indole
comportamental, como acontece com o cancro do pulmao.
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Quadro 4.11: Estudos referentes a relacédo entre as relagdes sociais e a doenca oncolégica

Autores Contributos

Kroenke et al (2006); Reynolds O isolamento social relaciona-se com um acréscimo de risco de

et al (1990); incidéncia e mortalidade de cancro

Uma leitura dos estudos epidemioldgicos, apesar da divergéncia de resultados,
indicia que, de facto, os fatores psicoldgicos podem intervir sobre a evolucdo da doenca.
Os resultados sdo mais claros para a depresséo, especialmente quando considerados 0s
quadros depressivos mais crénicos, e para a contencdo das expressdes emocionais,
parecendo existir uma tendéncia clara que aponta a influéncia destes fatores.

No que concerne a psicopatologia, os estudos sdo mais divergentes. Assinalam, no
entanto, elevadas taxas de sintomatologia de natureza mais neurdtica, para utilizar uma
terminologia mais préxima da psicopatologia dindmica, entre os doentes oncoldgicos.
Os estudos relativos a esquizofrenia produzem, também eles, resultados dissonantes
entre si. Ndo afastam, no entanto, a hipétese, pelo menos de uma forma definitiva, de
uma relacdo negativa entre a psicose e o cancro. Do mesmo modo, ndo declinam a
hipdtese da sintomatologia psicotica se associar, negativamente, com as neoplasias e a
sua progressao.

Relativamente a alexitimia, os estudos sdo escassos, ndo permitindo, por isso, uma
conclusdo muito perentéria. Apontam, todavia, na linha das consideragdes clinicas e dos
estudos em psiconeuroendocrinoimunologia, ndo apenas para a elevada frequéncia da
alexitimia entre os doentes oncoldgicos, como mesmo para a possibilidade dela poder
influir no processo oncologico.

Os estudos relativos a hostilidade ndo reportam, de forma consistente, uma
associacao com a doencga oncologica. O Unico estudo referido, em que € encontrada uma
relacdo, esta ndo é para a hostilidade enquanto construto global, mas apenas para a
dimensdo que releva as atitudes negativas face ao outro. Nessas circunstancias, baixas
pontuacOes na dimensdo relativa a atitude negativa face ao outro, relacionam-se com

um acréscimo de risco para o cancro da mama.

95



Também o otimismo, de acordo com a ideia profundamente enraizada no senso
comum, parece poder relacionar-se com a doencga oncoldgica, nomeadamente com a sua
progressdo. Para 0 neuroticismo e a extroversdo, os dados sdo divergentes, permitindo,
no entanto, que nao se afaste a sua potencial influéncia.

Do mesmo modo que os fatores psicoldgicos, as variaveis psicossociais como 0s
acontecimentos de vida ou o isolamento social parecem, em algumas circunstancias,
poder influir no curso da doenca oncologica.

A divergéncia em muitos dos estudos pode, em certa medida, dever-se a
diferengcas metodoldgicas. O facto de, em alguns estudos, ndo se encontrar qualquer
conexdo entre os fatores psicoldgicos (nomeadamente a depressdo, a contencdo
emocional, a alexitimia, a hostilidade ou a sintomatologia psicotica) pode, no entanto,
traduzir a preponderancia, porventura maior nesses casos, das fragilidades biologicas se,
com Justo (2002) se considerar que um possivel funcionamento mental associado ao
cancro constitui uma tendéncia e nunca uma causa. Assim, afirmar que ha
caracteristicas psicoldgicas que podem aumentar o risco de uma evolucdo negativa da

doenca ndo quer, em circunstancia alguma, dizer que, sé por si, a possam determinar.
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CAPITULO V: OS MODELOS DA PSICOSSOMATICA

5.1) Os precursores

5.1.1) Freud e a psicossomatica

5.1.2) Groddeck e o determinismo do inconsciente
5.1.3) Os contributos de Ferenczi

5.2) Alexander e a Escola de Chicago

5.3) Escola Psicossomatica de Paris

5.4) Escola de Boston

5.5) Sami-Ali e a Teoria Relacional
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CAPITULO V: OS MODELOS DA PSICOSSOMATICA

A Psicossomaética, procurando responder as limitagcBes de uma visdo cartesiana da
salde e da doenca — que de algum modo, é inerente ao modelo biomédico — traz, para o
centro da discussdo, a importancia que a interacdo entre os fatores psicologicos e
somaticos podera ter nos processos da salde e da doenca.

Depois de explanados os estudos empiricos, os modelos da psicossomatica podem
constituir uma matriz interpretativa muito Gtil na compreensdo do adoecer oncoldgico.
Depois de uma breve contextualizacdo, apresentam-se, assim, em primeiro lugar as
raizes historicas do pensamento psicossomatico para, num segundo momento, se
abordarem alguns contributos mais consonantes com o conhecimento cientifico do
século XXI.

A visdo da medicina tera sido muito influenciada pelo facto de, durante muito
tempo, ter baseado o seu saber na descricdo de 6rgdos e tecidos de cadaveres, ao qual
faltaram as interacdes inerentes a vida (Trombini & Baldoni, 2004). Talvez esse facto,
aliado aos extraordinarios avangos da medicina, da bioguimica, da genética e da
tecnologia biomédica, tenham constituido terreno fértil para uma visdo clivada dos
fendmenos do corpo e da mente. Todavia, ja no séc. VI a.c., Hipdcrates chamava a
atencdo para o papel que fatores tradicionalmente descritos como psicolégicos — como a
melancolia — podiam ter no adoecer oncoldgico (Gousson-Gélie, 2001). Passaram, no
entanto, séculos até que a psicossomatica se constituisse como um campo de estudo
sustentado. Para tal, muito tera contribuido J.C. Heinroth, que, em 1818 — em pleno
advento do modelo positivista — introduziu o conceito de psicossomatica, chamando a
atencdo para os efeitos somaticos que poderiam ter as variaveis psicolégicas (como
citado em Trombini & Baldoni, 2004). Jacobi, em 1822, contrapde o conceito de
somatopsiquico, para denominar a influéncia que as alteracGes somaticas podem exercer
na actividade mental. (como citado em Trombini & Baldoni, 2004).

Apesar destes importantes contributos, € ja em pleno século XX que as
consideracOes sobre psicossomatica se organizam em modelos sustentados. Talvez por
sentirem a necessidade de marcar a diferenca face aos modelos lineares de salde e
doenga que, inspirados numa visdo positivista e cartesiana, ignoravam as interacoes

entre os fatores psicologicos e 0s processos somaticos, 0s primeiros construtos tedricos
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da psicossomatica, terdo, porventura, caido em exageros pouco consonantes com a
complexidade psicossomética do ser humano, tendendo para uma visdo reducionista de
considerar o funcionamento mental como o aspeto essencial nos processos de saude e
de doenca. De uma visdo biologista e cartesiana, terdo passado para uma perspetiva
essencialmente psicologizante, também ela pouco consonante com a complexidade
humana. De uma visdo em que as interagdes corpo-mente ndo eram consideradas, terdo
passado para uma perspetiva em que esta relacdo € vista como tendo sentido Unico: do
funcionamento mental para o corpo.

Ainda assim, estes primeiros modelos tiveram o inestimavel mérito de, num
contexto cientifico dominado pelo positivismo, inaugurarem a psicossomatica enquanto
campo de estudo cientifico estruturado, chamando a aten¢do para a importancia que o
funcionamento mental pode ter nos processos somaticos. Abriram, assim, caminho para
os modelos posteriores, mais consonantes com as contribuigdes das neurociéncias, da
psiconeuroendocrinoimunologia, da genética, da medicina e, por isso, mais proximos da
intangivel complexidade psicossomatica do ser humano.

Paralelamente ao desenvolvimento dos modelos, o termo psicossomatica foi
sendo usado com as mais diversas significacOes: para designar o caracter psicogénico de
algumas doencas; para denominar a influéncia das emogdes e do stresse nos processos
somaticos; para se referir a sindromes funcionais; para designar tipos de personalidade
que predispdem a doenca (Trombini & Baldoni, 2004). Se se atender aos contributos
das neurociéncias, da Dbiologia, da medicina, da psicologia e da
psiconeuroendocrinoimunologia, 0 termo psicossomatica, na perspetiva aqui sustentada,
devera referir-se, ndo a uma perspetiva de dominio da psique sobre o corpo, mas a uma
visdo integrada do humano, enquanto unidade psicossomatica, em que corpo e mente
sdo uma continuidade indissociavel, que se estende do cérebro até a ponta dos dedos
dos pés (Sargento & Sa, 2008). Afinal, “ndo had evento consciente que nao seja uma
manifestacdo do cérebro e da infinita vibracdo de todos os 6rgdos do corpo” (Servan-
Schreiber, 2007, p.253).

Nesta perspetiva, todos 0s acontecimentos humanos, todas as doengas seréo, de
certo modo psicossomaticas, na medida em que nunca afetam apenas o funcionamento
mental ou, somente o corpo. O foco da atengdo que lhe é conferida € que serd mais
psicolégica ou mais fisica, conforme o polo que mais se esta a impor. (Trombini &
Baldoni, 2004)
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A representacdo psiquica do corpo depende, em boa medida, da qualidade da
relagdo do bebé com o objeto materno. Altera-se, no entanto, ao longo do ciclo de vida,
ganhando especial preponderancia na adolescéncia e na velhice, pela magnitude das
alteracdes corporais que estdo subjacentes a estas fases do ciclo vital (Trombini &
Baldoni, 2004).

Quando predomina a salde, corpo e pensamento estardo integrados numa
continuidade psicossomatica. Quando corpo ou pensamento ganham preponderancia de
uma forma continuada®®, tentando dominar o outro, estar-se-4& mais préximo do

desequilibrio psicossomaético e, assim, porventura, da doenca.

5.1) Os precursores

5.1.1) Freud e a psicossomatica

Freud ndo se tera debrucado, de uma forma estruturada, sobre a psicossomatica.
Tera assumido, de algum modo, que as doencas somaticas estariam fora do campo de
acdo e investigacdo da psicanalise, que estaria reservado para as psiconeuroses.
(Casetto, 2006).

Em 1893, Freud, distinguiu, claramente, a conversao histérica — psiconeurose que
se manifestava no corpo - da doenca somatica. Os sintomas histéricos seriam 0
resultado de uma formagdo de compromisso entre o desejo e o interdito, pelo que logo
que se clareasse o seu significado latente, pelo levantamento do recalcamento,
tenderiam a desaparecer (como citado em Casetto, 2006). Nao haveria, assim, quaisquer
alteracOes fisiologicas ou anatdmicas que sustentassem o sintoma. Pelo contrario, na
doenga somaética, aos sintomas corresponderiam verdadeiras alteracbes corporais,
desprovidas de significado. Para Freud (1983), estar-se-ia, entdo, no campo das
neuroses atuais, que, ndo tendo conflitos psiquicos na sua génese, ndo seriam acessiveis

a psicanalise freudiana (como citado em Casetto).

52 Corpo e pensamento ganham, frequentemente, preponderancia em relago ao outro, mas de uma forma
transitoria. Por exemplo, quando se faz exercicio fisico ou quando se tem uma dor aguda, em
consequéncia de um pequeno traumatismo, é natural que o corpo se imponha. Do mesmo modo, quando
se escreve um trabalho tedrico, é expectavel que o pensamento se torne preponderante. Sera quando esta
integracdo corpo-pensamento é rompida de forma continuada — como no caso de uma doencga grave que
impde o corpo de forma enérgica, ou no caso da contencdo massiva das manifestagdes emocionais, em
que se tenta impor a racionalidade de forma sisteméatica — que estardo criadas as condicBes para 0s
desequilibrios psicossomaticos e, no limite, para a doenca.
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De algum modo, a visdo freudiana, aconselhava a ndo “misturar os dados:
realidade psiquica, «realidade somatica», eis dois crivos indicadores de campos clinico-
teodricos distintos” (Casetto, 2006, p. 122). Todavia, Freud (1940), ndo deixou de referir
uma interacao estreita entre 0s processos psiquicos e somaticos, ao considerar que “0S
fendmenos psiquicos dependem em alto grau de influéncias somaticas e tém, por sua
vez, 0os mais fortes efeitos sobre 0s processos corporais (p. 3420).

O instinto seria, na psicanalise freudiana, o limite na relacdo entre o psiquico e o
somatico, enquanto representacdo psiquica de uma energia de natureza corporal,
tendente a satisfacdo. A origem dos instintos seria, assim, uma excitacdo somatica, que
se organiza, mentalmente, sob a forma de fantasias e desejos (Trombini & Baldoni,
2004).

5.1.2) Groddeck e o determinismo do inconsciente

Groddeck (1917, 1923) alargou o modelo da conversdo histérica as doencas
somaticas (como citado em Casetto, 2006). Considerava que um fluxo continuo de
conversdo seria indispensavel para a manutencdo do equilibrio psicofisiologico. As
alteracdes corporais, que considerava decorrentes da conversdo (o rubor, a sudorese, a
taquicardia, a diarreia, etc.), funcionariam como vias de expressdo de tensdo, que
evitariam distarbios mentais graves. A doenca surgiria, entdo, como resultado de
“episodios de conversdo excessivos e prolongados que interrompem o fluxo normal de
conversdo continua” (Trombini & Baldoni, 2004, p. 61).

A doenca seria, assim, determinada - direta ou simbolicamente - pelo
inconsciente. O determinismo do inconsciente seria, assim, o responsavel por todos os
acontecimentos humanos: as doencas, os acidentes, etc. Nesta ace¢do, o desafio
terapéutico, muito mais do que tratar as doencas, seria interpretar os sintomas (Casetto,
2006).

Naturalmente, & luz dos conhecimentos cientificos do século XXI, o determinismo
inconsciente de Groddeck ndo serve para compreender os fendmenos de saude e de
doenca. Serd, com certeza, uma abordagem determinista e reducionista que, ao fazer da
dimensdo somética do ser humano um mero reservatorio e campo de agdo das

determinac6es do funcionamento mental, mais ndo estara a fazer do que a aprofundar a
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clivagem entre a mente — que tudo domina e determina; e 0 corpo — passiva marionete a
mercé do comando absoluto do inconsciente.

Ainda assim, as consideracfes de Groddeck (1917, 1923) (como citado em
Casetto, 2006) terdo constituido a primeira tentativa sustentada de pensar os efeitos que
o funcionamento mental poderd, porventura, ter nos processos de salde e de doenca.

Um tamanho determinismo do inconsciente ndo se coaduna, naturalmente, com a
complexidade da investigacdo contemporanea em psicossomatica que, naturalmente o
abandonou, por completo. Também o conceito de conversdo, para a maioria dos
modelos contemporaneos, ndo se ajusta & compreensao psicossomatica do ser humano.
Todavia, ha, ainda, autores — como Chiozza (2008) — a insistir no conceito de

conversdo, enquanto precipitante da doenca somatica.

5.1.3) Os contributos de Ferenczi

Ferenczi (1917) chama a atencdo para as neuroses desenvolvidas na sequéncia de
doencas organicas ou de ferimentos, as patoneuroses, em que, ao contrario do que
acontece na conversao, a manifestacdo corporal antecede e desencadeia a neurose
(como citado em Casetto, 2006). Nestas circunstancias, para Ferenczi (1917), a cura da
doenca ou do ferimento estaria relacionada, ndo s6 com a afluéncia de células
imunitérias a parte lesionada do corpo, mas também com a acumulagéo de libido nesses
locais, impulsionando, assim, 0os mecanismos de reparacdo e cura (como citado em
Casetto, 2006).

Ferenczi (1919) teceu algumas consideracGes pioneiras sobre a relacdo entre o
pensamento e a motricidade. Para o autor, 0s sujeitos que ndo podem descarregar as
excitacOes através da imaginacédo, tenderdo a fazé-lo através da intensidade da atividade
motora (como citado em Casetto, 2006).

Em 1926, Ferenczi introduz o conceito de neurose de 6rgdo,uma categoria que,
por implicar tanto sintomas mentais como somaticos, seria intermédia entre a histeria e
a doenga organica. Compreenderia as neuroses atuais, as neuroses do estbmago, a
enxaqueca, a asma, as neuroses cardiacas (como citado em Casetto, 2006). A neurose
de orgdo desenvolvia-se quando “a disposicdo de qualquer 6rgdo do corpo para a

obtengédo de prazer pelo seu simples funcionamento” (Casetto, 2006, p. 125) adquire
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uma preponderancia excessiva, perturbando a sua funcionalidade. Estas alteracfes ao
nivel do prazer de 6rgdo, decorreriam de alteracdes psiquicas da sexualidade.

Ao chamar a atencdo para a dimensdo psiquica de todas as doencas, incluindo as
somaticas, Ferenczi (1926) estende o tratamento psicanalitico as doengas somaticas. O
restabelecimento da harmonia afetiva e sexual dos doentes, através de um processo
analitico, poderia, assim, ter efeitos importantes na recuperacdo da doenca somatica
(como citado em Casetto, 2006).

As consideracGes de Ferenczi (1917, 1919, 1926) (como citado em Casetto,
2006), tiveram o mérito de chamar a atencdo para a dimensdo psiquica de todas as
doencas — incluindo as doencas organicas - ultrapassando o determinismo extremado de
Groddeck (1917, 1919) (como citado em Casetto, 2006). A perspetiva de Ferenczi &,
assim, mais interacionista, considerando as relacGes entre as dimensdes psiquica e
somatica. Sem diminuir a dimenséo bioldgica das doencas e a obrigatoriedade de tratar,
medicamente, os doentes, 0s contributos de Ferenczi (1917, 1919, 1926) (como citado
em Casetto, 2006), abriram caminho para o tratamento psicoterapéutico se estender as
doencas organicas, 0 que, porventura, se poderia traduzir em ganhos na sua evolucao;
possibilidade que, muitas décadas mais tarde, a investigacdo em psico-oncologia e
psiconeuroendocrinoimunologia viria a encorajar.

Os estudos de Ferenczi tiveram, ainda, 0 mérito de, em alguns aspetos, desbravar
caminho na compreensao do fendmeno psicossomatico, que viria a ser desenvolvido por
Escolas de pensamento e autores posteriores. Neste contexto, os contributos de Ferenczi
(1919) (como citado em Casetto, 2006), acerca da relagdo entre a imaginagdo e 0s
sintomas motores, terdo, constituido o embrido para as consideracGes posteriores - que
atravessam muitos dos modelos da Psicossomaética, desde a Escola Psicossomatica de
Paris & teoria relacional de Sami-Ali — sobre a correlacdo negativa entre 0 imaginario e

0s sintomas comportamentais e somaticos.

5.2) Alexander e a Escola de Chicago

Alexander (1970) sustenta que os conflitos emocionais podem intervir na génese e
na evolugdo de muitas doencgas somaéticas. Defende, no entanto, que a clivagem entre os

processos psicologicos e fisiologicos ¢, de certa forma, artificial. De facto, “os

fendmenos fisioldgicos e psicologicos desenrolam-se dentro do mesmo organismo. N&o
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sdo mais do que dois aspetos do mesmo processo. Num organismo Vvivo, certos
processos fisiologicos sdo percebidos subjetivamente como sentimentos, ideias,
tendéncias (...) Todavia, os objetos de estudo psicologicos e fisiologicos ndo diferem na
sua esséncia: o que os distingue, € o ponto de vista através do qual sao abordados”.
(Alexander, 1970, p. 42).

Para Alexander (1970), a funcdo essencial do sistema nervoso € manter a
homeostasia. O sistema nervoso central medeia as relacbes com o exterior, através do
controlo muscular e o sistema nervoso autonomo regula as funcdes internas do
organismo. O eixo parassimpético do sistema nervoso autbnomo favorece 0s processos
anabolicos, permitindo a conservagdo e a reconstru¢do do organismo, ao passo que 0
eixo simpatico do sistema nervoso, prepara 0 organismo para uma resposta de luta ou
fuga. Inibe os processos anabolicos e a digestdo, ao dirigir o sangue para 0s musculos,
pulmdes e cérebro. Mobiliza os hidratos de carbono, recrutando a energia necessaria
para lutar ou fugir. Grosso modo, pode dizer-se que “sob a influéncia preponderante do
eixo parassimpatico, o individuo abandona os seus problemas exteriores e retira-se para
as profundezas da sua existéncia vegetativa, ao passo que sob a estimulacdo do eixo
simpatico negligencia ou inibe as suas fun¢des pacificas de reconstrucdo e crescimento,
direcionando toda a sua atengdo para a solucdo dos problemas que Ihe colocam as
condi¢des do meio” (Alexander, 1970, p. 47). Em circunstancias normais, 0 Sistema
nervoso assegura uma relagdo harmoniosa entre e meio externo e as fungdes
vegetativas.

Nas organoneuroses hd uma desregulacdo desta relacdo, podendo estas ser
divididas em duas grandes categorias, aquelas relacionadas com a preparacédo para a luta
ou para a fuga, em que h& uma preponderancia do eixo simpatico do sistema nervoso
autonomo, e aquelas relacionadas com a “suspensdo total de atividade dirigida ao
exterior”, estimuladas pelo eixo parassimpatico do sistema nervoso autdénomo
(Alexander, 1970, p. 48).

Para Alexander (1950), quando os estados emocionais de agressividade e
autoafirmac&o, caracteristicos das reagdes de luta ou fuga, sdo inibidos, tendem a tornar
cronica a resposta fisiologica simpatica que os acompanha (como citado em Casetto,
2006). “Como os impulsos sdo inibidos ou recalcados, o comportamento correspondente
(a luta ou a fuga) nunca se realiza. Assim, o organismo fica, fisiologicamente, num
estado cronico de preparagdo para a acdo” (Alexander, 1970, p. 48). Os processos

vegetativos mobilizam-se para agregar as forcas agressivas, que, no entanto, nunca se
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concretizam, seja na fantasia ou através da expressdo verbal ou comportamental. Este
processo resulta, assim, numa ativacdo crénica dos processos fisioldgicos
correspondentes as emocdes agressivas (Alexander, 1970). Assim, quando as emogoes
sdo reprimidas, 0 organismo ndo retorna a um estado de harmonia, 0 que podera suscitar
desequilibrios fisiologicos, que deixam o organismo mais suscetivel a doenca. Pelo
contrario, quando as emogdes sdo expressas, 0 estado fisiolégico regulariza-se, e 0
organismo retorna a homeostasia (Alexander, 1970).

Alexander (1970) associou a hiperatividade cronica do sistema nervoso simpatico,
resultante da inibicdo continuada da agressividade, a hipertenséo essencial, as doencas
cardiovasculares, a artrite reumatoide, o hipertiroidismo e hipotiroidismo, a diabetes e
algumas formas de cefaleias.

As organoneuroses resultantes da preponderancia do sistema nervoso
parassimpético decorrem de reacdes de dependéncia. Face aos estimulos externos, os
sujeitos ndo empreendem uma reacdo de luta ou fuga, adotando, antes uma postura
regressiva de procura de dependéncia, refugiando-se numa retirada para 0S processos
vegetativos, contraria a necessidade de acdo para fazer face aos estimulos stressores.
Este estado de dependéncia e inatividade, visa, essencialmente, proteger o organismo
(Alexander, 1970). A cronicidade destes mecanismos associar-se-iam os distdrbios
gastrointestinais (dispepsia, diarreia, prisdo de ventre, sindrome de célon irritavel), a
Ulcera péptica, a retocolite ulcerosa, a asma e a fadiga cronica. (Alexander, 1970).

Nas organoneuroses ndo ha expressdo simbdlica do conflito, como acontece na
conversdo histérica (Alexander, 1970). No essencial, decorreriam do prolongamento
excessivo das respostas fisioldgicas correspondentes aos estados emocionais que, ndo
podendo ser expressos, exerceriam, continuamente a sua acdo sobre 0S Processos
fisiolégicos (Trombini & Baldoni, 2004).

Para Alexander (1970), os sintomas neurdticos seriam uma via de expressao das
emocdes e, portanto, seriam uma alternativa a organoneurose. Assim, enquanto a
neurose seria uma via de expressédo alternativa das emocdes, a organoneurose resultaria
da contencdo emocional. Assim, quando surgem sintomas psicopatoldgicos, o quadro

somatico tendera a apresentar melhorias (Casetto, 2006).

Os estudos de Alexander deram, desde logo, um enorme contributo a
compreensdo psicossomatica do ser humano, ndo se encerrando na hermenéutica

psicanalitica e psicossomatica de inspiracdo analitica. Ao intersectar de forma
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sustentada, porventura, pela primeira vez, o saber psicanalitico e a psicossomatica de
inspiracdo analitica com os contributos de Canon (1932) e Selye (1956) (como citados
em Odgen, 2007), com os conhecimentos da psicofisiologia - demonstrando como o0s
conflitos emocionais, em interacdo com o0s processos fisiologicos, podem predispor 0s
sujeitos para inimeras doencas — Alexander (1970) deu um enorme contributo para o
estudo cientifico dos processos psicossomaticos.

A sua perspetiva sobre a especificidade da doenca psicossomatica, em que a cada
organoneurose corresponderia uma constelacdo conflitual particular terdo, para além de
clarear os processos patogénicos de algumas doencas, desbravado caminho para 0s
estudos posteriores de Friedman & Rosenman (1974) sobre a personalidade tipo A
predisponente as doencas cardiovasculares (como citado em Trombini & Baldoni,
2004); e de Greer e Morris (1975) e Temoshok e Fox (1984) sobre a personalidade tipo
C, mais suscetivel ao desenvolvimento do cancro.

Todavia, talvez o contributo mais profundo e relevante de Alexander (1970),
tenha sido o de ter, inequivocamente, chamado a atencdo para o facto da inibicdo da
expressao emocional poder desregular os equilibrios fisioldgicos, tornando, assim, 0s
sujeitos mais suscetiveis a doenca, e de, pelo contrério, a expressao emocional —
incluindo da ira — se relacionar com um maior equilibrio fisioldgico. Talvez por isso, Sa
(2009) considere que, em rigor, ndo ha emocg6es negativas. As emocgdes s se tornaréo
negativas quando ndo expressas, pelo que o caracter negativo ndo estard nas emogoes —
que, no limite, tém sempre um valor comunicacional e, por isso, de apelo, de potencial
de aproximagao relacional ao outro — mas na sua contengao ou inibigéo.

A leitura de Alexander (1970) é, assim, compaginavel, de certa forma, com
aquela, considerada neste trabalho, de que a alexitimia ou a contencdo da ira, por
exemplo, podem ter efeitos fisioldgicos similares a resposta de stresse cronico, da qual
resulta uma cadeia de alteracGes psiconeuroendcrinoimunoldgicas, que poderdo, em
determinadas circunstancias, tornar a pessoa mais vulneravel a uma evolu¢do mais
desfavoravel da doenca oncoldgica.

Um exemplo cléssico das acecOes de Alexander (1970) serd o da hipertensdo
essencial. Nesta doenga cronica, a ira aumenta a pressdo sanguinea, preparando o
organismo para a acdo. Se se expressa - através da acdo, da palavra ou da elaboracao
simbdlica, por exemplo, tende a voltar aos pardmetros normais. Se a ira se mantém por
ndo poder ser expressa, entdo a pressdo sanguinea tende a permanecer continuamente

elevada, abrindo o caminho para a hipertenséo.
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Um processo semelhante podera ocorrer com a resposta de stresse cronico do eixo
HPA, nos casos em que a ira ndo encontra via de expressdo nem elaboracdo simbodlica,
como na contencdo emocional e na alexitimia, por exemplo. Nestas circunstancias,
tendera a tornar-se crénica, como cronica sera a secre¢do elevada de cortisol e os efeitos
imunitarios sobre as células T e as células NK. Assim, nos casos em que as
caracteristicas bioldgicas do tumor ou as fragilidades bioldgicas do organismo, por
exemplo, tornam o sujeito mais suscetivel a uma evolucdo mais desfavoravel da doenca,
um funcionamento mental, marcado pela contencdo das expressdes emocionais pode,

porventura, contribuir para a progressdo da doenca.

5.3) Escola Psicossomatica de Paris

No final dos anos 50, a Escola Psicossomética de Paris, protagonizada por P.
Marty, M"Uzan e Fain postula que os individuos que tém um comportamento de
aparente, mas falsa normalidade, e de excessivo conformismo, com um estilo cognitivo
— 0 pensamento operatdrio — caracterizado pela falta de fantasia e de criatividade; com
relacbes funcionais, desprovidas de afeto, estariam mais predispostos a doenca
psicossomatica (Trombini & Baldoni, 2004). O pensamento operatorio, tal como
descrito por Marty e M'Uzan (1962), seria distinto do estilo de pensamento
caracteristico da neurose e da psicose, pelo despojamento da fantasia, que, neste caso,
n&o estaria recalcada, mas, efetivamente ausente (como citado em Casetto, 2006).

Marty (1968) introduz, o conceito de depressao essencial — a par do pensamento
operatdrio — como o grande eixo do funcionamento psicossomatico. N&o se trataria de
uma depressdo aberta. “Esta sintomatologia depressiva define-se pela falta:
apagamento, em toda a escala, da dindmica mental (deslocamentos, condensacdes,
introjecOes, projecdes, identificacbes, vida fantasmatica e onirica). Nao se encontra,
nessa depressdo «conveniente», a «relacdo libidinal» regressiva e ruidosa das outras
formas de depressdes neuroticas ou psicéticas. Sem contrapartida libidinal, portanto,
como a desorganizacdo e a fragmentacdo ultrapassam sem duvida o dominio mental, o
fendmeno é comparavel ao da morte, onde a energia vital se perde sem compensagido”

(Marty, 1966, p. 19, como citado em Casetto, p. 130).
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Esta depresséo essencial surgiria na sequéncia de eventos trauméticos, podendo
ser transitéria ou duradoura. O pensamento operatorio instalar-se-ia quando a
depressao essencial se torna cronica, porquanto a capacidade de elaboracdo psiquica
fica comprometida (Casetto, 2006).

Marty (1976), seguindo um principio evolucionista e hierarquizado, sugere que as
fungBes psiquicas seriam, evolutivamente, mais recentes do que as fungdes somaéticas.
Seriam, por isso, mais suscetiveis de desorganizacdo. Assim, 0S processos psiquicos
seriam 0s primeiros a desorganizar em fungdo de situacGes traumaticas. Surgiriam,
entdo, os sintomas neuroticos, psicdticos ou perversos como meio psiquico de lidar com
o sofrimento. Quando a sintomatologia psiquica falha, a regressdo continua até algum
ponto de fixacdo somatico. Seriam estes pontos de fixacdo somaticos (resultantes da
genética, da embriogénese e, também da ontogénese) que determinariam qual a doenca
a desenvolver (como citado em Casetto, 2006). A doenca nédo teria, assim, qualquer
relacdo com o traumatismo que a desencadeou, mas sim com o ponto de fixacdo até
onde foi necessario regredir, para alavancar a reorganizacdo posterior do sujeito
(Casetto, 2006).

Esta perspetiva ndo sera muito distante do conceito de vulnerabilidade genética.
Seria esta a determinar qual a doenca que se desenvolve, mas seria 0 funcionamento
psicoldgico - marcado pela depressdo essencial e pelo pensamento operatério -
desencadeado pelo traumatismo, a determinar a necessidade de regressao. Os recursos e
as fragilidades psicologicas para lidar com o sofrimento decorrente do traumatismo
determinariam até onde teria de ir a regressdo: se ficar-se pelo psiquico — determinando
sintomatologia mental - se chegar a um ponto de fixacdo somatico, desencadeando
doencas organicas (Casetto, 2006).

Na acecdo de Marty (1976) a organizacdo e hierarquizacdo das fungdes corporais
seria regida pelo instinto de vida. Pelo contrério, a desorganizagdo dos sistemas
biologicos estaria relacionada com o instinto de morte. Os traumatismos seriam 0S
desencadeadores da desorganizagdo, comegando por desestabilizar as fungOes
superiores, mas seria o tipo de funcionamento mental a determinar a extensdo da
regressdo. Assim, a sintomatologia psiquica teria, de algum modo, um efeito protetor
face a doenca organica, na medida em que assinalaria que a regressdo psiquica estaria a

ser suficiente para sustentar a reorganizacdo. A regressao levaria a doencgas reversiveis.

> Talvez, por isso, alguns estudos relevem a existéncia de uma relagdo entre os acontecimentos de vida
negativos e o desenvolvimento de algumas doencas.
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As doencas graves resultariam de uma desorganizagcdo progressiva — pProcesso
patogénico em que 0 movimento regressivo ndo encontra nenhum ponto de fixacéo
suficiente para parar a desorganizacdo e alavancar a reorganizacdo (Marty, 1976, como
citado em Casetto, 2006).

Assim, ao passo que a Escola Psicossomética de Chicago se centrava nos conflitos
subjacentes a certas doencgas, a Escola Psicossomatica de Paris releva um tipo de
funcionamento mental — diferente do funcionamento neurotico, psicético ou perverso —
que predisporia a doenca mental. Ndo haveria, assim, um perfil para cada doenca, mas
antes um funcionamento mental psicossoméatico comum a todos 0s doentes propensos a
doenca psicossomatica. A doenca especifica seria determinada pelas vulnerabilidades
somaticas.

Neste tipo de funcionamento mental propenso a doenca, a depressao essencial e o
pensamento operatorio, determinam uma auséncia da vida fantasmaética, falhas de
mentalizagdo, fuga ao conflito, uma relagdo sobre-adaptada com a realidade, formal e
superficialmente adequada, mas desvitalizada — relacé@o branca (Casetto, 2006).

Nesta leitura, 0s pacientes psicossomaticos seriam contraindicados para 0
tratamento psicanalitico, uma vez que ndo poderiam aceder ao mundo fantasmatico e
simbdlico. Assim, a técnica terapéutica seria, apenas de paraexcitacdo da tensdo
emocional, de modo a evitar a desorganizagéo progressiva (Casetto, 2006).

Este ¢, assim, um modelo que enfatiza o caracter deficitario dos doentes
psicossomaticos — défice de mentalizagdo; défice de vida fantasmatica; defice de
simbolizacdo (Milheiro, 2001).

A Escola Psicossomaética de Paris teve o enorme mérito de relevar o papel que a
depressdo essencial — uma depressdo cronica e larvar, sem sintomatologia aberta,
caracterizada, antes pela desisténcia e pela relagdo desvitalizada com a vida — pode ter
no adoecer psicossomatico, enfatizando, a0 mesmo tempo, a dimensdo saudavel (sem
esquecer a patologica) da sintomatologia depressiva franca e aberta — assim como das
outras manifestacdes psicopatologicas.

O olhar deficitario que a Escola Psicossomatica de Paris deteve sobre 0s doentes
psicossomaticos, como se fossem desprovidos da capacidade de imaginar e fantasiar,
ndo encontra qualquer sustentacdo nos dados empiricos - que revelam a existéncia de
doencas organicas graves em sujeitos sem falhas de mentalizagdo (Milheiro, 2001) —
nem nas evidéncias das neurociéncias, que, como refere Sa (2009), chamam a atencéo

para a impossibilidade biologica de ndo imaginar. No entanto, a énfase que colocou na
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pobreza fantasmatica e na relacdo sobre-adaptada com a realidade, com a anulacdo de
quaisquer conflitos constituiu, a par do conceito de depressédo essencial uma leitura que
pode ser util na compreensédo da doenca oncoldgica, se forem tomados em consideracéo
os estudos que relevam uma associacdo entre esta, a contencdo emocional e as formas

mais crénicas de depressao.

5.4) Escola de Boston

Nos anos 70, Sifneos (1973) define uma série de tracos psicoldgicos comuns a
muitos doentes psicossomaticos — dificuldade em usar a palavra para descrever as
emocdes - a que chamaram alexitimia.

O conceito de alexitimia, sob muitos aspetos, ndo seria muito distante da
personalidade infantil de Ruesh (1948) e do pensamento operatorio de Marty (1962)
(como citados em Trombini & Baldoni, 2004). Corresponderia, no essencial, a
“dificuldade em reconhecer e exprimir as proprias emocdes; incapacidade em distinguir
com clareza os sentimentos das sensacdes corporeas ligadas as atividades emocionais;
escassez de fantasia e imaginacdo; estilo cognitivo muito pratico e pouco introspectivo,
dirigido para o mundo fisico e para a agdo muito mais do que para o pensamento (...)
Trata-se de pessoas que aparentemente ndo tém uma vida interior. O didlogo com elas
tende a ser sem emocdes, pois faltam referéncias as vivéncias, aos desejos e aos
sentimentos. Elas descrevem apenas coisas particulares sem muita importancia,
empobrecendo a comunicacdo do proprio significado e levando o interlocutor a
sentimentos de vazio e de tédio. Tendem a recorrer a ac¢do para evitar problemas e
conflitos. (...) limitam-se a descrever 0s sintomas fisicos como se ndo tivessem
significado emocional”. (Trombini & Baldoni, 2004, p. 84). Sdo pessoas funcionais,
bem adaptadas, que se relacionam de modo conformista com a sociedade. Tendem, por
iSs0, a estabelecer relacGes superficiais ou dependentes. (Trombini & Baldoni, 2004)

Na alexitimia, ao contrario do que se verifica na neurose, 0s sonhos tendem a
rarear. A acdo €, muitas vezes, impulsiva, e as relacfes sociais e 0s interesses culturais
escassos. A postura corporal é, habitualmente, rigida, e a contratransferéncia que estes
pacientes desencadeiam €, normalmente, de monotonia e tédio. (Trombini & Baldoni,
2004). Todavia, como chamam a atencdo Trombini e Baldoni (2004), muito mais do

que um quadro clinico, a alexitimia sera um traco estavel de personalidade.
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O conceito de alexitimia, central no pensamento da Escola de Boston, deu uma
contribuicdo inestimavel para a compreensdo do funcionamento psicossomatico. Ao
relevar a dificuldade que muitos doentes tém para pensarem e falarem sobre o que
sentem, abriu caminho para a compreensdo dos mecanismos de contencdo emocional
que, por forca de barreiras de defesas obsessivas, deixam 0s sujeitos enclausurados
numa clivagem entre o que sentem e o0 que se permitem sentir e expressar, fazendo por
ignorar a prépria sensibilidade. Pode, também, ser um conceito muito importante na
leitura do funcionamento mental dos doentes oncoldgicos, na medida em que 0s
escassos estudos referidos dao conta ndo sé da sua elevada frequéncia entre os doentes
oncoldgicos, como mesmo da possibilidade da alexitimia poder influir no proprio

processo oncoldgico.

5.5) Sami-Ali e a Teoria Relacional

A concecdo de adoecer somatico de Sami-Ali (2003) assenta, grosso modo, na
relacdo negativa entre o imaginario e a somatizacdo, em situacdes de impasse, em que 0
sujeito ndo encontra uma solugéo para o conflito.

Sami-Ali (2003) constrdi, assim, um modelo baseado na relacdo entre uma duzia
de pares de conceitos:

1) Corpo real — corpo imaginério

2) Sentido primério — Sentido secundario do sintoma orgénico

3) Imaginario (projeccdo) — Banal (auséncia de projeccéo)

4) Funcdo psicossomatica constituida — funcdo psicossomatica em vias de
consituicao

5) Regressao — impossibilidade de regressao

6) Sintoma neurotico ou psicético (formagdo simbdlica) — equivalente organico de
um sintoma neurotico ou psicoético

7) Recalcamento conseguido — recalcamento falhado

8) Recalcamento de um conteddo imaginario — recalcamento da funcdo do
imaginario

9) Impasse ultrapassado (psicose) — Impasse inultrapassével (somatizac¢éo)

10) Causalidade linear — causalidade circular

11) Somatizacao reversivel — somatizacao irreversivel
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12) Passagem do psiquico ao somético — passagem do somatico ao psiquico

Sami-Ali (2003) distingue a somatizacao figurada - que corresponde a um retorno
do recalcado, aproximando-se, por isso, da psicopatologia freudiana — da somatizacao
literal, em que se verifica um sucesso do recalcamento. Acrescenta, ainda, a
somatizagdo neutra — que ndo ocorreria em Grgdos, mas antes em sistemas vitais (como
o0 sistema imunitario). Sublinha que, na conversao histérica, ha uma correlacdo positiva
entre projecdo e somatizacdo; ao passo que na patologia psicossomatica hd uma
correlacdo negativa entre projecdo e somatizacdo. Para o autor, a somatizacdo é
definida, sempre, em funcdo se uma situacdo de impasse: “(...) contradi¢do que fecha
todas as saidas e, torna, ao mesmo tempo, ndo elaboravel um conflito préximo do
impensavel psicotico: a0 mesmo tempo a e ndo-a e nem a nem ndo-a” (Sami-Ali, 2003,
p. 20).

Nestas circunstancias, em que 0 sujeito se vé envolto em situagdes de impasse,
tendera a fazer um recalcamento caracterial da funcéo do imaginario — o que lhe vai
permitir adaptar-se, socialmente; porque anula o conflito. Aqui, o conformismo ja nao é
uma mascara. Ha a anulacdo de qualquer diferenca, de qualquer conflito, “como se o
outro fosse eu e devesse ser eu”. Assim, “(...) a relagdo ndo implica duas pessoas. E
mais uma relacdo de si e uma imagem de si, na qual o outro € um corpo anénimo, um
poder despersonalizado que dita 0 que deve ser e que dota o corpo das suas coordenadas
espacio-temporais” (Sami-Ali, 2003, p. 23). A anulacdo do conflito é, assim, a anulagdo
da relagdo e da diferenca (Sami-Ali, 2003), introduzindo-se, assim uma enorme
dificuldade na diferenciacdo entre o Eu e 0 Ndo- Eu. A este propdsito, Sami-Ali (s/d)
chama a atencdo para o facto das mutacdes genéticas converterem o Eu em N&ao-eu, sem
que o sistema imunitario seja capaz de reconhecer o Ndo-Eu (como citado em Forreau,
2004).

Assim, ao passo, que na psicose, o impasse se “resolve” através da transformagao
do pensamento, que passa a integrar a contradicdo (delirio) — convertendo o
contraditorio em idéntico - ou a negar a relacdo (autismo); na patologia psicossomaética,
0 impasse resolve-se através da sua neutralizacdo, por forca do recalcamento
caracterial da funcdo do imaginario. (Sami-Ali, 2003). Nestas circunstancias, “o
exterior € pois 0 Super-ego corporal” (Sami-Ali, 2003, p. 24). Na psicose ha retorno do
recalcado, ao passo que na patologia psicossomatica, o recalcamento nunca falha, e é

alimentado pela auséncia de relacdo e pela depressao caracterial. (Sami-Ali, 2003). A
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patologia psicossomatica é, assim, a auséncia de projecdo. Nao por falta de objetos a
projetar, mas por inibi¢do da propria fun¢do do imaginar (Pereira, 2001). “O
desaparecimento do sujeito na conformidade é aqui compensado por um sentimento de
exaltacdo narcisica que a aplicacdo da norma faz nascer, norma que representa a
omnipoténcia parental na qual se participa” (Sami-Ali, 2003, p. 25). “A violéncia ¢
contida pelo ndo contacto. Mas, de repente, o pensamento ndo pode pensar, imobiliza-se
no imutavel. Estamos proximos do impasse autista em que o pensamento é igualmente
impelido a por as coisas no absoluto isolamento” (Sami-Ali, 2003, p. 27). Os objetos do
pensamento sdo, assim, singulares que ndo se ligam, ndo se integram. Sem a integragéo
nédo se podem comparar. S&o, por isso, semelhantes (Sami-Ali, 2003).

Sami-Ali (2003), definindo a depressdo caracterial, caracteristica do impasse
psicossomatico, afirma que nesta ndo ha relacdo, porque “sujeito e objecto ndo existem
mais, porque formam um com o Super-ego corporal” (p. 29). E, de acordo com o autor,
uma depressdo paradoxal, que se ignora a ela propria: “esta depressdo, existente antes
de qualquer acontecimento, condicionando todo o acontecimento, transcendendo por
iSO mesmo as contingéncias de uma vida que se desenrola no espago e no tempo, toma
concretamente a forma de um paradoxo” (Sami-Ali, 2003, p. 30). Sami-Ali (2003) d, a
este respeito, o exemplo de uma mulher com cancro, muito funcional, que nunca se
deprime abertamente. Para o autor, esta mulher “¢ s6 depressdo”: ndo se autoriza a
nada, impBe-se a uma hiperatividade util.

A insonia — parte da constelacdo depressiva — surge como a defesa contra o sonho
(Sami-Ali, 2003). Sami-Ali (2001), aludindo aos conhecimentos das neurociéncias,
sustenta que, ao contrario do que postulava a Escola Psicossomaética de Paris, todos 0s
seres humanos sonham, exceto quando estdo a ser medicados com grandes doses de
neurolépticos. Quando hd um recalcamento da func@o do imaginério, os seres humanos
ndo deixam de sonhar. Tal como 0s outros animais, 0 homem sonha sempre, mas
quando ha um tal recalcamento da vida onirica, esta deixa de pertencer a vida psiquica,
permanecendo o sonho, como fendmeno bioldgico. Assim, quando ha um recalcamento
da fungdo do imaginério, verifica-se o esquecimento e a falta de interesse pelos sonhos.
E a propria funcdo onirica que se altera. Quando os sonhos sdo recordados, dizem
respeito ao quotidiano, ao banal (Sami-Ali, 2001).

O levantamento do recalcamento caracterial permite aceder de novo a atividade
onirica que surge, entdo, sob a forma de pesadelos. Gorot (2001a), refere, a este

respeito, que os pesadelos e os sonhos de tonalidade autopunitiva serdo indicios de que
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0 impasse estd instalado. Para o autor, “quando a situa¢do de impasse, revelada pela
encenacdo onirica, reencontra a realidade da patologia orgénica, a analise do sonho
pode deixar visualizar um crescimento evolutivo da doenca, assim como suspeitar
eventualmente das suas manifestagdes bioldgicas ainda nao evidentes” (p. 113).

Assim, ao contrario do que postula a Escola Psicossomaética de Paris, ndo hd uma
auséncia de capacidades simbolicas, mas antes um recalcamento caracterial dessas
competéncias.

A funcdo do sonho é a elaboracdo do impasse, porquanto o sonho (e 0s seus
equivalentes) € o Unico exemplo de uma atividade criadora onde se imagina o
inimaginavel e se reconcilia o irreconciliavel. Cria uma realidade que escapa a
contradicdo e, por isso, so ele, a ela pode responder (Sami-Ali, 2001).

Quando héa cessacdo da vida onirica, 0 impasse ou o0 traumatismo ndo podem ser
elaborados. Do mesmo modo, quando o sonho é traumatico, a atividade onirica
recalcada ndo se pode ligar com a histéria passada, permanecendo o sonho atual, o0 que
vai reforcar o recalcamento. A tentativa de elaborar o impasse falha, assim. O
recalcamento vai levar a uma neutralizacdo do impasse, que deixa, assim, de existir
enquanto acontecimento interno (Sami-Ali, 2001). Na patologia psicossomatica,
marcada pelo recalcamento caracterial da fungcdo do imaginario, ha uma anulacéo da
diferenca, do conflito e da relacdo. O Eu é igual ao outro. O Eu € igual ao objeto
primario (Sami-Ali, 2003). A transferéncia sera, aqui, uma transferéncia caracterial,
marcada pela anulacdo da diferenca, e pela necessidade de se fazer aceitar (Sami-Ali,
2003).

Ao contrario da neurose e da psicose, na patologia psicossomatica ndo ha um
sentido. Este s6 surge quando se inicia o processo de cura, quando se resgata a projecao.
A somatizacdo tem um sentido literal, neutro. A localizagdo da doenca so € simbolica, a
posteriori. (Sami-Ali, 2003). “Conferir retospectivamente ao sintoma um sentido por
meio da projeccdo, numa ultima tentativa de justificar o injustificavel, pode entéo,
marcar a passagem, ao modificar em profundidade todo o funcionamento
psicossomatico, do corpo real ao corpo imaginario. No limite, estabelece-se uma
correlagdo negativa entre a projecdo e a somatizacéo, pela qual, entre outras, se explica
a raridade, sendo mesmo a auséncia, de doengas organicas nas psicoses estruturadas”
(Sami-Ali, 2003, p. 44). Assim, “a projeccao, longe de ser um mecanismo puramente

psicologico, acompanha-se de um reforco das defesas imunitarias, as quais,
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inversamente, se enfraquecem quando se atenuam as manifestacdes projectivas” (Sami-
Ali, 2003, p. 54).

Independentemente da doenca orgéanica e do perfil psicolégico, o que cria o risco
de somatizacdo é a situacdo de impasse. Nessas circunstancias, quanto menos
imaginario, mais somatizacdo. A doenca pode assim, ser precipitada pela perda do
objeto narcisico — impossivel de elaborar (Sami-Ali, 2003).

O retraimento do imaginario, decorrente do recalcamento caracterial da funcdo do
imaginario, cria um vazio que € ocupado pelo real, pelo racional e social. Estar-se-4,
assim, no campo da patologia da adaptacéo, marcada pela depressao caracterial e pelo
recalcamento caracterial. H&, nestas circunstancias, uma personalidade conforme as
normas, que reproduz as normas, retraindo a subjetividade. A somatizacdo s6 pode,
nestas circunstancias ser organica, acontecendo no corpo real. A doenca organica
ndo pode ser assimilavel & neurose ou a psicose, mas, em muitas circunstancias é o seu
equivalente, na medida em que se instala no lugar da neurose ou da psicose (Sami-Ali,
2003).

Sami-Ali (2003) confere uma grande importancia a harmonia dos ritmos
biolégicos (ex: sono/vigilia; fome/saciedade) no equilibrio psicossomaético. Danan
(2004) refere, a este respeito, que é pela ritmicidade que a crianca cria e conserva
experiéncias de prazer. Se os ritmos forem desarmédnicos, em funcdo de uma mée que
viola os ritmos do bebé, por exemplo, fracassa a autonomizacao de uma subjetividade,
que evoque essas experiéncias de prazer na sua auséncia. Estdo, na opinido de Danan
(2004), assim, reunidas as condi¢Oes, para que surjam problemas de identidade,
intimamente relacionados com os ritmos e a temporalidade, que passam, assim, a ser
organizados de fora para dentro, de uma forma imposta. O fracasso do imaginario deve-
se, assim, a invasao pelo ritmo materno, do qual o sujeito vai depender: o seu tempo é
externo, ndo abrindo, por isso, espaco a subjetividade (Danan, 2004). Estaremos, assim,
perante a patologia da adaptacéo (Sami-Ali, 2003).

Danan (2004) chama, assim a atencdo que, no advento dos tratamentos
farmacoldgicos cada vez mais eficazes, convém nao perder de vista que “a abordagem
quimioterapica toma por alvo exclusivamente itens (inibicdo, retardo, ansiedade,
tristeza, etc), mas deixa intacto o essencial, isto €, 0 fundamento de um funcionamento
na origem de um sofrimento que vai estruturar-se de um modo patologico” (Danan,
2004, p. 113).
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Neste contexto, Sami-Ali (2003) formula uma hipétese sobre a etiologia do
cancro, segundo a qual este poderia ser, numa situacdo de impasse, a atualizacdo de
uma potencialidade biolégica num funcionamento caracterial rigido, caracterizado pelo
recalcamento da funcdo do imagindrio e pela depresséo caracterial. O autor chama a
aten¢do, a respeito da relacdo inversa entre proje¢do e somatizagdo, de que a “cura” de
uma psicose da lugar, muitas vezes, a uma neoplasia. O cancro podera representar,
assim, por vezes, o negativo da psicose (Figura 5.1).

Forreau (2004), referindo-se as situacdes de impasse no cancro, refere que, na
doenca, estd implicada a temporalidade, a identidade e a vivéncia da perda. Ha, por
vezes, entre 0s doentes oncoldgicos, um modo particular de viver o tempo, em que
parecem nunca ter tempo para si, numa hiperatividade que escamoteia uma depressao.
Ha uma temporalidade circular, em que tudo se faz porque deve ser feito; e tudo se faz
de uma forma cronometrada, em que ndo ha prazer em nada, nem tempo para estar
consigo proprio. A problemética da identidade emerge quando o sujeito ndo é mais do
que um cumpridor de obrigacdes sem fim, que leva ao esgotamento. A identidade — a
historia pessoal e os sonhos — sdo esmagados por esta organizacdo do tempo, que ndo
deixam subsistir nada para além da angustia que vem do vazio e incita a mais e mais
ocupacdo funcional. O Outro surge como um omnipotente provedor de obrigacdes,
como super-ego corporal. Neste contexto, perder o outro acarreta inevitavelmente a
perda de si: como sera possivel sobreviver sem esse poder despersonalizado que
enquadra toda a existéncia? Esta perda pode ser real, ou apenas interna, decorrente de
uma depressdo em expansdo. Nestas circunstancias, em que ha um recalcamento do
imaginario e uma depressdo a instalar-se podera haver uma depressdo imunoldgica, que
abre espaco para a doenca. (Fourreau, 2004)

O stresse cronico sera um equivalente do impasse, em que, ndo sendo a fuga nem
0 ataque possiveis, o problema € irresoltvel, tornando os sujeitos mais vulneraveis a
depressdo e a somatizacdo (Sami-Ali, 2004). “Selye, por exemplo, descobriu que o
stresse cronico (ou o stresse sofrido e retido, no corpo, e ndo descarregado) deprime o
sistema imunitario responsavel pela fagocitose e pela destruicdo de células ou de micro-
organismos estranhos. As condicdes fisicas descritas por Selye como sendo o produto
do stresse sdo quase idénticas aquelas sob as quais uma célula anormal poderia
reproduzir-se, crescer e desenvolver-se, até se transformar numa neoplasia. Na
realidade, os cancerosos possuem, com frequéncia, sistemas imunitarios enfraquecidos”

(Cady, 2001, p. 58).
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Neste contexto, Sami-Ali (2004) propde uma teoria relacional para a
compreensdo da psicossomatica, em que o fendmeno psicossomatico seria sempre
resultado da interseccdo de um funcionamento psiquico — determinado, em larga
medida, pela sua relacdo com a vida onirica — com a situacao relacional em que o
sujeito esta envolvido, podendo esta ser de conflito, ou de impasse — situacdo em que 0
conflito é irresoltvel devido: 1) aos termos serem perfeitamente contraditorios (posicao
psicotica), 2) ao conflito se organizar num ciclo vicioso; 3) ao facto de todas as
tentativas de resolucdo do conflito terem falhado (esgotamento).

Assim, para Sami-Ali (2004), uma vez identificado o impasse, é necessario
libertar a capacidade do sonho e do afeto, para pb-la ao servico da resolucdo do
impasse. Sami-Ali (2004) propGe assim uma causalidade circular, em que todos o0s
fatores se influenciam mutuamente: a doenca agrava o impasse e diminui a vida onirica,
que por sua vez criam condi¢fes para o agravamento da doenga. Tenta, assim,
ultrapassar aquilo que chama de causalidade linear da Escola de Psicossomética de
Paris, de Chicago e de Boston, que faziam depender a somatizacdo apenas do
funcionamento mental dos sujeitos.

Aplicando a causalidade circular de Sami-Ali (2004) a oncologia, o diagndstico
ou as recidivas, por exemplo, podem constituir situacdes de impasse que aprofundam o
recalcamento da funcdo do imaginario e a depressdo caracterial e, por essa via,
aumentam a suscetibilidade face a progressdo da doenca, num ciclo vicioso em que a

doenca e o funcionamento mental que Ihe subjaz se alimentam reciprocamente.
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Figura 5.1: Teoria Relacional de Sami-Ali
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CAPITULO VI: APONTAMENTOS DA PSICOLOGIA E PSICOPATOLOGIA
CLINICAS

As evidéncias empiricas e os dados da psiconeuroimunologia sugerem que, do
mesmo modo que o cancro tem contrapartidas ao nivel do funcionamento
psico(pato)ldgico, este pode, através de uma complexa rede de interacgdes psico-neuro-
enddcrino-imunolégicas, influir na eclosdo e evolucéo de alguns casos de cancro.

Mas que caminhos toma o sofrimento até, na interacdo com predisposicdes
genéticas e variaveis comportamentais, se organizar numa neoplasia? Como podera
intervir na evolucdo da doenca? Podera o diagndstico — com 0 seu caracter
potencialmente traumatico - e a vivéncia da doenca influir no funcionamento mental e,
por essa Vvia, através de interac¢fes psiconeuroendocrinoimunoldgicas, concorrer para a
evolucdo da doenca?

Depois de algumas coordenadas dos modelos da psicossomatica, procura-se, neste
capitulo, fazer uma revisdo breve de alguns contributos da psicologia e psicopatologia

clinicas.

6.1) A contencao emocional

O pensamento psicossomatico de inspiracdo analitica foi olhando para alguns
casos de doenca organica, incluindo de cancro, como uma via de expressdo de
sofrimento, que, na impossibilidade de se manifestar no plano psiquico - através do
imaginario ou de sintomas e mecanismos psicopatoldgicos - ou no plano
comportamental - através do agir impulsivo - se manifesta através do corpo (Goldberg,
1991; Mcdougall, 1989).

De facto, a supressdo emocional desencadeia uma ativacdo do sistema nervoso
simpético e, um aumento da ativacdo somatica (Vingerhoets, Nyklicek & Denollet
2002), em que o bloqueio continuado da expressdo da agressividade e da angustia, faz
com que as descargas do sistema nervoso central se fagam no sistema vegetativo,
podendo provocar perturbacdes patoldgicas no funcionamento dos érgdos (Bécache,

1998). O funcionamento psicossomatico toma, entdo, o lugar do sonho e do afeto
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(Gorot, 2001b). Como Alexander (1970) chamava a atencdo, quando as emogdes s&o
expressas, a resposta fisioldgica que Ihes corresponde tende a retornar a um estado de
equilibrio. Pelo contrario, quando as emocdes sdo contidas, a resposta fisioldgica que as
acompanha — determinada pelo sistema nervoso auténomo e pelo eixo HPA -
permanece ativada. Quanto maior o silenciamento emocional, mais exuberantes séo as
respostas do sistema nervoso autonomo para “(...) se fazerem ouvir e, assim,
promoverem os sinais de protecdo que fazem chegar ao cortex” (Sa, 2009, p. 36).
Assim, quanto mais a contencdo emocional se generaliza, mais a resposta fisiologica de
stresse permanece continuamente ativada, e maiores serdo os riscos de desequilibrios
psiconeuroendocrinoimunitérios, que poderdo, porventura, contribuir para a progressao
dos tumores.

Se, ao contrario do que postulam os modelos da Escola Psicossomatica de Paris,
h& muitos pacientes que desenvolvem patologias somaticas graves sem terem falhas
marcadas de mentalizacdo ou um pensamento operatério (Milheiro, 2001), a contencéao
emocional major parece ser frequente entre muitos dos doentes oncoldgicos, e entre
muitos daqueles cuja evolucdo da doenca é mais desfavoravel. Taylor (1999) refere, a
este respeito, que muitos dos pacientes com cancro, apresentam uma tendéncia para a
supressdo ou negacdo das emocOes (especialmente as agressivas), uma conformidade
social excessiva e sentimentos cronicos de desesperanca e desespero; e Anarte et al
(2000) encontraram mais caracteristicas da personalidade tipo C entre os doentes
oncolégicos.

Quando as pessoas ndo sao capazes de conviver com as suas emocdes, através de
uma funcdo simbdlica que as interprete, as defesas obsessivas™ tenderéo a generalizar-
se, na tentativa de silenciar o incomodo que as emocdes causam, nestas circunstancias
(S4, 2009). Gera-se, assim, um ciclo vicioso em que quanto maior o silenciamento
emocional, mais as respostas do sistema nervoso autdnomo tém de ser exacerbadas para
serem “ouvidas”, e poderem proteger o organismo; € quanto mais exuberantes as
respostas do sistema nervoso auténomo, maiores tenderdo a ser os esforgos de
silenciamento emocional para lhes fazer face (Figura 6.1). As defesas obsessivas
generalizam-se, assim, até, porventura, enquistarem em barreiras de defesas que
consigam estancar a expressao emocional (S&, 2009). As manifestacdes emocionais séo,

assim, branqueadas. O stresse agudo torna-se, assim, progressivamente cronico. As

> As defesas obsessivas sd0 as que promovem o silenciamento emocional (S4, 2009).
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manifestacbes mais exuberantes do eixo simpéatico ddo lugar as alteracbes mais
discretas, mas potencialmente mais profundas e danosas, da ativagdo continuada do eixo
HPA. As alteracdes metabolicas, enddcrinas e imunitarias que dai poderdo decorrer
criam, assim, condicdes favoraveis a uma queda psicossomatica que, em interacdo com
fragilidades bioldgicas pré-existentes, com os comportamentos de risco para a satde ou
a eficacia dos tratamentos médicos, se poderd consubstanciar, em algumas

circunstancias, numa evolucdo mais desfavoravel da doenca oncoldgica.

Defesas obsessivas — -~ | Barreiras de defesas
obsessivas

Respostas  autondmicas

mais exuberantes (eixo —
SAM) Predominancia de

respostas do eixo HPA
(essencialmente internas)

Figura 6.1: As defesas obsessivas e 0s eixos do stresse

6.2) A alexitimia

Sa (2009) considera as emocBes como a primeira linha de defesas do corpo e da
mente. Em funcdo do patrimonio genético e da experiéncia de vida, as emocdes
promovem mudancas fisiologicas e desblogueiam comportamentos. Com as
experiéncias de sofrimento e o condicionamento da educacdo, as emocdes podem ser
“adestradas”, levando a que ndo desbloqueiem comportamentos para o exterior (S4,
2009). Podera, assim, haver uma desregulacdo dos marcadores somaticos, que torna 0s
sujeitos mais rigidos nas respostas e mais suscetiveis a uma tensdo mental cronica
(Damasio, 2005), potencialmente propiciadora de desequilibrios imunitarios.

Nestas circunstancias, as emog¢des sdo ignoradas ou tomadas como estranhas pela

racionalidade, introduzindo-se, assim, uma clivagem “(...) entre a linguagem do corpo ¢
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a linguagem que a mente tolera sem censura®>” (S, 2009, p.43). O sujeito deixa, assim,
progressivamente, de responder aos sinais do corpo — emog¢0es — ndo sendo capaz “(...)
de expressar, ler, legendar e elaborar simbolicamente as suas emocgdes”. (Sa, 2009,
p.44), tornando-se, progressivamente, alexitimico.

A alexitimia surge, assim, como uma defesa face a um sofrimento né&o
mentalizavel. Krystal (1997) refere, a este respeito, que a alexitimia verifica-se, muitas
vezes, nas pessoas que vivem situacOes traumaticas, especialmente aquelas em que ha
confronto préximo com a morte (como citado em Greenberg, 2009), como sera, com
certeza, o diagndstico e a vivéncia de uma doenca oncoldgica. Nestas circunstancias, a
resposta inicial de um paciente oncolégico, ap6s tomar conhecimento do seu
diagnostico ou de uma recidiva podera ser uma alexitimia reativa (Murillo & Alarcén,
2006). A alexitimia pode, assim, ser uma defesa adaptativa, nestas circunstancias
(Greenberg, 2009). De facto, podera ser a Unica forma de, num primeiro momento,
proteger o sentimento de identidade de uma fragmentacdo. Todavia, 0 enquistamento
num funcionamento alexitimico, com todas as consequéncias psico(pato)logicas,
enddcrinas e imunitarias que dai poderdo decorrer, podera constituir um fator adicional

de risco para uma evolugdo desfavoravel da doenca oncoldgica.

6.3) A depressao

A sintomatologia depressiva é frequente entre os pacientes oncoldgicos (Doche-
Schwab, 2004; Grassi et al, 2005; Harter et al, 2006; Honda & Goodwin, 2004; Teles et
al, 2003), podendo, porventura, ter um impacto negativo na evolucdo da doenca (Brown
et al, 2003; Chang et al, 2004; Everson et al, 1997; Faller & Bulzebruck, 2002; Faller et
al, 1999; Hjerl et al, 2003; Gildron et al, 2001, como citado em Odgen, 2007; Prieto et
al, 2005; Stommel et al, 2002). Todavia, a depressdo que, com frequéncia, se observa
nos doentes psicossomaticos — como, também, em alguns casos de cancro — ndo &,
muitas vezes, sobreponivel a depressdo medida pelas escalas de depressao tradicionais

(S4&, 2009). Talvez por isso Bieliauskas (1980) sugira uma relacdo entre depressao

% O recalcamento caracterial da funcdo do imaginario (Sami-Ali, 2003) sera a manifestacdo desta
dissociagdo de linguagens — a racionalidade a tentar dominar e “abafar” as emogoes.
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cronica sub-clinica e cancro, que nao se verifica, segundo o autor, para a depressdo
clinica (como citado em Odgen, 2007).

Tratar-se-4, muitas vezes, de uma forma contida de viver a depressdo, que a torna
generalizada, mas difusa. Cardoso (1995) e Calogeras & Alston (2000), enfatizam, a
este respeito, a invaridncia, nos pacientes com cancro, de histdrias de vida marcadas
pela hipersensibilidade e enquistamento na perda, independentemente de se manifestar
ou ndo sintomatologia depressiva.

De facto, mais do que a vivéncia de uma tristeza aberta, mas fluida e reparadora,
ou o stresse propriamente dito, o adoecer somaético, (e, porventura, alguns casos
oncolégicos) parece estar associado, muitas vezes, a quadros depressivos mais difusos,
cronicos e larvares, a que Matos (1999, 2003) chama de depressédo falhada, Marty
(1968) depressdo essencial, Sami-Ali (2003) depressdo caracterial e Sa (2009)
depresséo fria. E uma depressdo que, na impossibilidade de se organizar mentalmente
de um modo aberto e franco, ndo metaboliza o sofrimento, ndo elabora a perda, ndo
impele para a acdo intencional e empreendedora, que possibilita a reparacdo. Na
auséncia da vivéncia aberta e da simbolizacdo do afeto depressivo, traduz-se numa
depressdo imunitaria (Matos, 2003).

De facto, a vivéncia aberta da tristeza poderd ter um efeito organizador e
antidepressivo (S4, 2009), enquanto movimento elaborador do sofrimento: a atencédo é
virada para o interior — para o self ou para o objeto perdido — para facilitar o rearranjo
de objetivos e fazer o luto da perda (Consendine & Moskowitz, 2007). Muitas vezes, é
quando esta reacdo de tristeza aberta é bloqueada que estdo criadas as condi¢fes para,
insidiosamente, se instalar um quadro depressivo mais profundo, com potenciais efeitos
ao nivel da desregulacdo dos sistemas enddcrino e imunitério, abrindo caminho para a
evolucdo de certos tipos de cancro. E o que, de certo modo, parece decorrer do estudo
de Stommel et al (2002), em que um tempo de vida mais curto acontece apenas para 0s
sujeitos que tinham depressao, limitacdes funcionais e problemas emocionais prévios ao
diagnostico. Pelo contrério, os sujeitos que apenas manifestam sintomas depressivos e
problemas emocionais ap0s o diagndstico parecem ser resilientes. Como parece
decorrer dos resultados deste estudo, a sintomatologia depressiva na sequéncia de um
diagnostico de cancro, pode constituir tdo s6 uma resposta saudavel de tristeza de quem
precisa de equacionar e elaborar, dentro de si, a dor para, depois, encetar movimentos
empreendedores na luta contra a doenca. Pelo contrario, quando a sintomatologia

representa um quadro depressivo instalado e generalizado, sera, porventura, um fator de
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risco adicional para o desenvolvimento e evolugdo desfavoravel da doenca. Assim
parecem indicar os resultados do estudo de Penninx et al (1998), nos quais apenas se
verifica uma associacdo significativa entre depressdo e acréscimo da incidéncia de
cancro, quando a depressdo € cronica (a cronicidade é considerada tendo em conta a
pontuacgéo elevada em trés aplicagdes da CES-D). Quando consideravam, apenas uma
medida de depressdo que ndo se confirmava nas outras duas avaliagdes (ndo cronicidade
da depressao), essa relagdo com a incidéncia de cancro ndo se mantinha.

De facto, a sintomatologia depressiva sO parece relacionar-se com um risco
acrescido de desenvolver cancro, quando se inscreve num quadro depressivo instalado.
Como referem Spiegel & Giese-Davis (2003), o facto de diversos estudos ndo
encontrarem qualquer relacdo entre depressao e incidéncia de cancro, pode resultar da
utilizacdo de uma unica medida de depressdo, hum Unico momento, 0 que pode nédo

corresponder a um verdadeiro quadro depressivo.

6.4) Acontecimentos de vida

Os acontecimentos de vida indutores de stresse sdo, frequentemente, apontados
como um precipitante importante da doenca oncoldgica, e como um fator de mau
prognostico. Servan-Schreiber (2007) refere, a este respeito, que uma boa parte dos
pacientes com cancro, teve um periodo de stresse particular, frequentemente traumatico,
nos meses ou anos que precederam o diagnodstico; e varios sdo 0s estudos, cujos
resultados sugerem a interveniéncia dos acontecimentos de vida no adoecer oncoldgico
(Courtney, Longnecker, Theorell, Gerhardsson, 1993, como citado em Nielsen, 2007;
Kune, Kune, Watson & Rahe 1991, como citado em Nielsen, 2007; Levav et al, 2000;
Lillberg, 2003; Lillberg et al, 2003).

N&o obstante o caracter desorganizador que podem ter os acontecimentos de vida
indutores de stresse, per se, eles parecem reavivar traumatismos antigos (Servan-
Schreiber, 2007) e reatualizar situacGes de impasse (Gorot, 2001b), levando a uma
contencdo massiva das emocdes, e a um recalcamento da fun¢éo do imaginario (Sami-
Ali, 2003), que impedem que o sonho e a fantasia elaborem o sofrimento. Sem esta a¢éo
metabolizadora do imaginério, o traumatismo desencadeia a resposta de stresse, de uma
forma continuada, alterando as fungdes biologicas e imunitarias, (Servan-Schreiber,

2007) podendo, possivelmente, por essa via, contribuir para o desenvolvimento do
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processo oncoldgico. A somatizacdo surge, assim, como uma das vias de adaptacdo ao
trauma (Meissner, 2006).

Deste modo, mais do que desencadeadores, mais ou menos automaticos do
adoecer oncologico, os acontecimentos de vida poderdo, porventura, favorecer ou
descompensar um funcionamento mental marcado pelas barreiras de defesas obsessivas,
que organizam uma contencdo emocional major, e pela depressividade (Matos, 1999,
2003) ou depressao fria (Sa, 2009), funcionando, por essa via, como precipitantes do
adoecer oncologico e, como um fator de risco para uma evolugdo desfavoravel da

doenca.

6.5) Compreensao clinica: sintese conclusiva

Uma compreensdo que intersete uma leitura clinica com os estudos empiricos
podera tomar a contencdo emocional major como um dos principais eixos de
desregulacdo das funcBes enddcrina e imunitaria aumentando, por essa via, 0 risco de
uma progressdo desfavoravel da doenca oncoldgica.

Assim, “o primeiro passo do adoecer psicossomatico € o controle obsessivo das
emoc0es; o segundo, a confusdo de linguagens entre niveis diferentes da consciéncia; o
terceiro, a inibicdo da funcdo simbolica; o quarto, a inibicdo da fantasia; o quinto, a
inibicdo da sensibilidade; o sexto, a indiferenca, com mortificacdo interior e mortandade
corporal” (S4, 2009, p.60).

Ao contrario do que sugere Sami-Ali (2003), referindo a inibicdo do imaginario
como o passo inicial para a queda psicossomatica, para Sa (2009) a inibicdo do sonho e
dos seus equivalentes de vigilia, serd secundaria a contencdo da agressividade. Nesta
acecdo, a contencdo da agressividade e a violéncia que resulta deste processo repressor,
sera 0 mecanismo chave que desencadeia a catadupa de processos psicologicos —
recalcamento da fungdo do imaginéario (Sami-Ali, 2003); depressividade (Matos, 1999,
2003); depressao essencial (Marty, 1968); ou depresséao caracterial (Sami-Ali, 2003) -
enddcrinos e imunitarios, que poderdo contribuir para uma progressdo mais
desfavoravel da doenca oncologica.

A censura continuada da fantasia - sensibilidade, intuicdo e memoria - leva a
repressao, criando uma confusdo de linguagens (cortical e sub-cortical), que, quando é

moderada, surge a depressao fria. Se esta censura se prolonga no tempo, vai criar-se
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uma confusdo severa de linguagens: o sujeito sente-se ameacado pelas suas préprias
competéncias espontaneas (como a sensibilidade), “protegendo-se” delas pela
racionalidade, i.e., protege-se do que o protege, tal qual acontece nas patologias auto-
imunes (Sa, 2009). O corpo e 0 pensamento estdo, assim, clivados, tentando dominar-se
mutuamente, numa verdadeira psicose psicossomética (S4, 2009): a racionalidade a
tentar amordagar as emogdes; € o corpo a fazer por ser “escutado”.

Esta psicose fria, que esta subjacente aos quadros psicossomaticos mais
mortiferos (como acontece, porventura, com 0 cancro) tem o mesmo nucleo
melancélico da psicose, diferenciando-se desta pela auséncia ou presenca muito
diminuta de sintomas mentais, como o delirio, e comportamentais, como 0s acting
violentos (S4, 2009). H4, nesta psicose psicossomatica, uma clivagem estatica, que
acompanha a repressao das emocdes, protagonizada pela generalizagdo das barreiras de
defesas obsessivas. Esta psicose psicossomética (de que alguns tipos de doenca
oncoldgica serdo, porventura, exemplo) desenvolve-se quando domina a indiferenca que
inibe a sensibilidade (S&, 2009).

A agressividade parece, neste contexto, ter um papel da maior relevancia. Se,
como refere S& (2009) decorre das experiéncias de stresse, numa resposta reflexa da
amigdala e, ao ser contida na sua expressdo, se torna, progressivamente violéncia, talvez
se possa considerar como uma reacdo saudavel que, ao ser contida, se torna patoldgica.
Do mesmo modo que uma célula saudavel vé o seu ADN alterado até se tornar numa
célula cancerigena, é como se a agressividade, ao ser silenciada, visse a sua esséncia
distorcida, numa metamorfose que transforma aquilo que era, inicialmente, uma reacao
saudavel que promove a protecao do organismo, num verdadeiro nicleo tumoral da vida
mental, que tal qual um tumor maligno, se néo tiver fatores que o isolem, pode alastrar a
toda a vida mental, contaminando os recursos de vida. Do mesmo modo gque 0 corpo
humano produz, frequentemente, células anomalas, que vai conseguindo eliminar
(Servan-Schreiber, 2007), o funcionamento mental produz nucleos de violéncia, sempre
que ndo é possivel expressar a agressividade. A doenca instalar-se-4 quando 0s recursos
de vida ndo sdo capazes de eliminar ou isolar aquele nucleo anémalo — seja a célula
cancerigena, seja o nucleo de violéncia — que tendera a progredir e a metastizar,
sugando os recursos de vida. Se nada travar esta progressdo — a quimioterapia, a
radioterapia e/ou a cirurgia no cancro, por exemplo, ou experiéncias reparadoras de vida
na violéncia, protagonizadas por uma psicoterapia, por exemplo — 0s nucleos tumorais

acabam por tomar conta de todo o funcionamento saudavel, levando, no limite, a morte.
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Tudo parece passar-se como se, aliada a todos os fatores genéticos e biomédicos,
a disrupgdo da complexa rede de interacBes entre os sistemas nervoso, endocrino e
imunitario pudesse, de facto, contribuir para uma progressdo negativa do cancro. Neste
contexto, a contengdo massiva e continuada das emocgdes, nomeadamente da
agressividade, parece funcionar como uma mestastizagdo da vida mental, que, ao
alimentar a desregulacdo dos sistemas bioldgicos através da promocgdo continuada da
resposta de stresse, parece poder contribuir para a progressdo do cancro.

Tudo parece passar-se como se, face a esta profunda clivagem, se exponenciasse 0
risco do corpo poder dar uma resposta paradoxal aquela efetivada pelo psiquismo.
Assim, quanto mais o funcionamento mental se aprisiona na patologia da adaptacéo
(Sami-Ali, 2003), inibindo a subjetividade e quaisquer movimentos de apelo,
expansivos, criativos, empreendedores, relegando-se a vivéncia do banal e do
estritamente funcional, mais as células do organismo parecem tender a abandonar a sua
multiplicagcdo funcional, para passarem a proliferar de um modo desordenado e
independente das necessidades, pondo em causa o funcionamento das células, dos
tecidos e dos 6rgdos adjacentes, a medida que o tumor se vai desenvolvendo. Tudo
parece passar-se como se, de cada vez que o ser humano, faz por ignorar e silenciar 0s
marcadores somaticos (Damasio, 2005), que constituem as suas emocdes e sentimentos,
e orienta a sua acdo, invariavelmente, pelas demandas do mundo externo — que se
transformam, assim, num verdadeiro super-ego corporal (Sami-Ali, 2003) — estivesse
mais suscetivel a desregulacdo dos seus sistemas biolGgicos e, por essa via, a uma
progressao da doenca oncoldgica.

Pelo contrario, parecem haver evidéncias que sustentam que quanto maior a
compatibilizacdo dos niveis de consciéncia cortical e sub-cortical (Sa, 2009), numa
harmoniosa convivéncia entre as emocgfes e a racionalidade, mais 0s sistemas
bioldgicos funcionam em harmonia. Talvez seja esta compatibilizacdo de consciéncias
que estd em jogo no reequilibrio da atividade elétrica do cérebro e no incremento da
atividade imunitaria na sequéncia da meditacdo, descrita por Davidson et al (2003), ou
em muitos processos psicoterapéuticos, que muito mais do que o controlo emocional,
visam a integracdo das experiéncias internas.

A maior vulnerabilidade a doenca oncologica ndo sera provocada, assim, pelos
acontecimentos de vida, per se. Estes, quando em interagdo com um funcionamento
mental tendencialmente saudével - com expressividade emocional e funcdo simbdlica,

que permitam a fluidez da fantasia e a integracdo da sensibilidade, intuicdo e
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pensamento hipotético-dedutivo, numa compatibilizagdo predominante das consciéncias
cortical e sub-cortical (S4, 2009) — levam a mobilizacdo de recursos saudaveis que, ndo
obstante o desbloqueamento de sintomatologia reativa, no essencial, mentalizam a dor
resultante dos acontecimentos de vida.

Quando pelo contrério, os eventos geradores de stresse se abatem sobre uma
pessoa com um funcionamento mental menos povoado por recursos saudaveis -
marcado pela contencdo massiva da expressdo emocional, pela alexitimia e pela
depressdo generalizada - tendem a exacerbar estes mecanismos psicopatoldgicos. Este
processo tende a desencadear um incremento da retracdo dos recursos saudaveis (ja,
previamente, retraidos) que mentalizam o sofrimento (fantasia, imaginacéo,
sensibilidade, intuicdo, pensamento hipotético-dedutivo), o que, por meio das
interconexdes psico-neuro-endocrino-imunolégicas, podera constituir um fator de risco
adicional para uma evolucéao desfavoravel da doenca oncoldgica.

Na tentativa de efetuar uma sintese que intersete os diversos contributos
explanados no enquadramento tedrico, e possa, assim, orientar a operacionalizacdo do
objeto de estudo e balizar as escolhas metodoldgicas, poder-se-4 considerar que o
diagnédstico de cancro constitui uma experiéncia com elevado potencial traumatico
(Tjemsland et al, 1997), com uma ressonancia de grande sofrimento nos pacientes
(Justo, 2002). Quando o paciente é tendencialmente saudavel, do ponto de vista mental
— com expressividade emocional e capacidades simbdlicas para mentalizar as
experiéncias emocionais — tendera a reagir ao diagndstico com sintomatologia reativa -
choque, ira, sintomas depressivos. Poder-se-a especular, todavia, que por acdo da
integracdo das suas competéncias para pensar as experiéncias emocionais e 0
sofrimento - sensibilidade, imaginacdo, fantasia, intuicdo, pensamento hipotético-
dedutivo (Sa, 2009) possa encetar estratégias de reparacdo e de empreendedorismo na
luta contra a doenca, 0 que, pela via das interagdes psiconeuroendocrinoimunologicas,
podera constituir um fator adicional de bom prognostico, a juntar a ades@o convicta aos
tratamentos e a alteracdo dos hébitos de salde.

Allison et al (2003), num estudo com 96 doentes oncoldgicos, verificaram que
uma maior sobrevivéncia se relaciona com o otimismo disposicional, sustentando,
assim, a hipdtese muito enraizada no senso comum, segundo a qual o pensar positivo €
um factor de bom progndéstico. O otimismo disposicional parece decorrer da fé nos
vinculos, que “(...) organiza a confianga, a coragem e a esperanca, tornando-se 0 medo

menos fantasmatico e mais mentalizavel”. (Sa, 2003, p. 143). De facto, depois de uma
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reacdo de choque e desespero perante o diagndstico de uma doenga tdo brutal como o
cancro, sé poderd emergir uma atitude otimista, combativa e empreendedora, se
existirem objetos internos que o ajudem a pensar o sofrimento e o fagam confiar e lutar
pela vida. O otimismo ndo se faz por decreto: sem essa fé na vida, o otimismo talvez
n&do seja mais do que a negacdo da doenca e, por isso, expressdo de um falso self doente
e doentio (S4, 2009).

Quando o diagnéstico de cancro (interagindo com outros possiveis
acontecimentos de vida) surge numa pessoa com um funcionamento mental
caracterizado pela contencdo generalizada das emoc0es, pela alexitimia e pela depressédo
generalizada e difusa, sem sintomatologia aberta (de uma linhagem mais psicética,
nomeadamente, que possa expressar esse sofrimento) tendera a exacerbar-se a
contencdo emocional, a retracdo da fantasia e da imaginacdo e o funcionamento
depressivo (de cariz melancélico), o que, por meio das interacGes
psiconeuroendocrinoimunitérias, podera resultar num fator de risco adicional para um
prognostico mais desfavoravel. Nestas circunstancias, as pessoas terdo grandes
dificuldades em mobilizar recursos pessoais e relacionais para fazer face a doenca.
Como refere S& (2003), s6 a relacdo podera reparar feridas e elaborar sofrimentos
abertos por relagfes anteriores. Sem a vida que emana das relagdes, as pessoas isoladas
(fisica e/ou emocionalmente) vém-se a bracos com um sofrimento que ndo podem
confiar a ninguém e que, por isso, ndo pode ser reparado. Estardo, assim, poder-se-a

especular, mais vulneraveis a um mau progndstico da doenca.
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PARTE Il - ESTUDOS EMPIRICOS

Nos capitulos anteriores, cruzando-se contributos de diversas areas do saber,
apresentou-se uma leitura critica da investigacdao realizada no &mbito da rela¢do entre 0s
fatores psicologicos e a doenca oncoldgica, que sustentam a necessidade de aprofundar
a investigacao nesta area cientifica e, deste modo, a pertinéncia do presente trabalho.

Na Parte Il desta dissertacdo, proceder-se-4 a exposi¢do das coordenadas que
balizaram a investigacdo empirica. Num primeiro momento, apresentam-se 0s objetivos
e as hipoteses teoricas do estudo e as variaveis selecionadas para os operacionalizar.
Expbe-se, em seguida, a metodologia utilizada na implementacdo do estudo. Procede-
se, para o efeito, a caracterizacdo da amostra, e a descricdo dos materiais e
procedimentos adotados. Apresentam-se, finalmente, os resultados dos trés estudos que

compdem esta dissertacao.
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CAPITULO VII - METODOLOGIA

7.1) Objetivos

7.1.1) Estudo 1

7.1.2) Estudo 2

7.1.3) Estudo 3

7.2) As variaveis

7.3) Tipo de estudo

7.4) Amostra

7.4.1) Caraterizagdo da amostra
7.5) Material

7.6) Procedimento relativo a andlise estatistica
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CAPITULO VII - METODOLOGIA

Partindo das pistas fornecidas pelo enquadramento tedrico, que procurou ser uma
sintese de leituras de varias areas do saber, relevantes para a compreensao do adoecer
oncoldgico, procede-se, neste capitulo, a descri¢do do desenho metodoldgico adotado
neste trabalho. Referem-se, num primeiro momento, 0s objetivos, as Vvariaveis
selecionadas, o tipo de estudo adotado para a sua operacionalizacdo e a amostra
constituida para o efeito. Descrevem-se, em seguida, 0s instrumentos de avaliacdo
utilizados, assim como as suas caracteristicas psicométricas na amostra. Reportam-se,

finalmente, os procedimentos adotados no que concerne a analise estatistica.

7.1) Objetivos

O objetivo geral que preside a este trabalho é o estudo da relacdo entre os fatores
psicologicos e doenca oncoldgica do aparelho digestivo, nomeadamente no que
concerne a sua evolucao.

Pretende-se, assim, num primeiro plano, investigar a relacdo entre depressao,
psicoticismo®, hostilidade, indice geral de psicopatologia e outros indicadores
psicopatoldgicos (somatizacdo, obsessdes-compulsbes, sensibilidade interpessoal,
ansiedade, ansiedade fdbica e ideacdo paranoide), ira/controlo da ira e alexitimia, e a
evolucdo da doenca. Num segundo plano, procura-se, também, aferir se a amostra de
doentes oncoldgicos difere, em termos da intensidade destes fatores, de outras amostras
nédo oncologicas.

A partir da revisdo critica da bibliografia explanada na parte | deste trabalho,
definem-se objetivos e delineiam-se hipéteses tedricas, de carater geral, que orientaram

a selecdo das varidveis a estudar, e o procedimento metodolégico adotado.

% A inclusio de cada uma das variaveis depressdo, hostilidade e psicoticismo num subcapitulo préprio,
ao longo deste trabalho, e ndo no subcapitulo da psicopatologia deve-se & proeminéncia que estes fatores
assumem no presente trabalho.
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7.1.1) Estudo 1

O objetivo principal, no estudo 1, é investigar a existéncia de diferencas entre 0s
doentes oncologicos da amostra e amostras de participantes ndo oncologicos, de modo a
caraterizar a amostra no que concerne a depressdo, a alexitimia, a contencdo emocional,
a ira, a hostilidade, ao psicoticismo e a sintomatologia psicopatoldgica (considerada na
globalidade, e nas dimensdes somatizacdo, obsessdes-compulsdes, sensibilidade
interpessoal, ansiedade e ansiedade fobica). Pretende-se, assim, investigar as seguintes
questdes:

a) A amostra de doentes com tumores soOlidos do aparelho digestivo
apresenta niveis mais elevados de depressao?

b) A amostra de doentes com tumores solidos do aparelho digestivo
apresenta niveis elevados de alexitimia?

c) A amostra de doentes oncoldgicos apresenta niveis elevados de controlo
daira?

d) A amostra de doentes oncoldgicos apresenta baixos indices de hostilidade?

e) A amostra de doentes oncoldgicos apresenta baixos indices de
psicoticismo?

f) A amostra de doentes oncoldgicos apresenta indices inferiores de ira?

g) A amostra de doentes oncologicos apresenta niveis elevados de

sintomatologia psicopatoldgica?

Atendendo aos estudos que sugerem a elevada frequéncia de um funcionamento
tipo C (Anarte et al, 2000; Greer & Morris, 1975; Temoshok & Fox, 1984;), de
alexitimia (Cardoso, 1995; Manna et al, 2007), de depressdo (Grassi et al, 2005; Honda
& Goodwin, 2004), especialmente de quadros depressivos mais cronicos e difusos
(Marty, 1968, Matos, 1999, 2003, Sami-Ali, 2001; Sa, 2009); de sintomatologia
psicopatoldgica (Cherepkova et al, 2003; Doche-Schwab, 2004; Haynal et al, 1998;
Honda & Goodwin, 2004; Grassi et al, 2005; Odgen, 2007), e as consideraces clinicas
que relevam a existéncia de uma correlacdo negativa entre o cancro e a psicose franca
(Goldberg, 1991; Sami-Ali, 2001), parte-se, neste estudo, da hipdtese tedrica de que 0s
doentes com tumores do aparelho digestivo apresentam indices mais elevados de
depressdo, alexitimia, controlo da ira, manifestacdo de sintomatologia psicopatoldgica

(IGS, e dimensdes somatizacdo, obsessGes-compulsdes, sensibilidade interpessoal,
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ansiedade e ansiedade fobica). Espera-se, também, que manifestem indices diminutos
de ira e hostilidade (por forca da contencdo) e de ideacdo paranoide e psicoticismo
(sintomatologia consonante com uma estrutura psicotica).

Face a elevada contencdo emocional, que se espera encontrar entre 0s doentes
oncoldgicos, poderia ser expectavel que as taxas de psicopatologia se revelassem
inferiores, entre os doentes oncoldgicos. Espera-se, no entanto, que o sofrimento mental
relacionado com a vivéncia da doenca se manifeste sob a forma de sintomatologia
psicopatoldgica (a excecdo daquela relacionada com a hostilidade, a ideacdo paranoide
e 0 psicoticismo), como decorre da revisdo das investigacdes anteriores. Estd, assim,
subjacente a hipdtese deste estudo que o efeito inibitorio da contencdo emocional sobre
a manifestacdo de sintomatologia psicopatologica (IGS e dimensbes somatizacéo,
sensibilidade interpessoal, obsessdes-compuls@es, ansiedade e ansiedade fobica), apesar
de efetiva, ndo é suficiente para reduzir drasticamente a sua manifestacdo. Deste modo,
espera-se que, em funcédo do elevado sofrimento que comporta a vivéncia de um cancro,
0s participantes apresentem indices de psicopatologia superiores aos da amostra da
populacdo geral, mas que, por forca da contencdo, revelem menos sintomatologia do

que as amostras clinicas.

7.1.2) Estudo 2

O estudo 2 tem como objetivo primordial a analise comparada dos grupos com e
sem progressdo da doenca, no que respeita a depressdo, a alexitimia, a contencdo
emocional, a ira, a hostilidade, ao psicoticismo e a sintomatologia psicopatolégica (IGS,
TSP, ISP e dimensdes somatizagcdo, obsessdes-compulsdes, sensibilidade interpessoal,
ansiedade, ansiedade fobica e ideacdo paranoide), de modo a aferir que caracteristicas e
fatores psicoldgicos os distinguem ou 0s aproximam.

O estudo 2 pretende, assim, debrucgar-se sobre as seguintes questdes:

a) Os indices de depressao diferenciam 0s grupos com e sem progressao?

b) Os indices de alexitimia diferenciam 0s grupos com e sem progressdo da
doencga?

c) Os indices de controlo da ira diferenciam os grupos com e sem progressao

da doenca?
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d) As pontuacdes de hostilidade diferenciam os grupos com e sem progressao
da doenca?

e) As pontuacBes de psicoticismo diferenciam 0s grupos com e sem
progressao da doenca?

f) As pontuacdes de ideacdo paranoide diferenciam o0s grupos com e sem
progressao da doenca?

g) Os indices de ira diferenciam os grupos com e sem progressao da doenca?

h) Os indices de psicopatologia (IGS e dimensdes somatizacdo, obsessdes-

compulsbes, sensibilidade interpessoal, ansiedade e ansiedade fobica)?

Tomando em consideracdo estudos que sugerem um impacto negativo da
depressdo (Brown et al, 2003; Chang et al, 2004; Everson et al, 1997; Faller &
Bulzebruck , 2002; Faller et al, 1999; Hjerl et al, 2003; Prieto et al, 2005; Stommel et al,
2002) e da contencao emocional (Butow et al, 2000; Giese-Dauvis et al, 2008; Grossarth-
Maticek et al, 1985; Grossath-Maticek et al, 1988; Hirokawa et al, 2004; Nagano et al,
2005; Penedo et al, 2006; Thomas et al, 2000; Tops et al, 2007; Weihs et al, 2000), na
evolucdo da doenca oncoldgica, assim como as investigacbes que dao conta de
alteracdes psiconeuroendocrinoimunoldgicas na alexitimia, potencialmente implicadas
na evolucdo do cancro (Dewaraja et al, 1997; Todarello et al, 1994; Todarello et al,
1997; Uher, 2010), o estudo 2 é balizado pela hip6tese tedrica dos participantes que
revelam progressdo da doenca, quando comparados com 0s que ndo manifestam
progressdo, apresentarem indices mais elevados de depressdo, contencdo da ira, e
alexitimia, e niveis inferiores de ira, hostilidade, ideacdo paranoide e psicoticismo. A
expetativa tedrica de menores indices de ideacdo paranoide e psicoticismo, deve-se, por
um lado, ao efeito esperado da contencdo emocional e, por outro, a correlacdo negativa
entre sintomatologia psicotica aberta e alteragdes somaticas profundas, sustentada por
Sami-Ali (2003) e Goldberg (1991). No que concerne a sintomatologia psicopatologica
(considerados os indices globais IGS, TSP, ISP e as dimensdes somatizacdo, obsessdes-
compulsdes, sensibilidade interpessoal, ansiedade e ansiedade fobica), ndo se esperam
diferencas significativas entre 0s grupos com e sem progressdao da doenca. Esta
expectativa tedrica inicial deve-se, por um lado, ao facto de rarearem estudos que

encontrem uma relacdo entre a sintomatologia psicopatoldgica e a evolucdo da doenca
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e, por outro, a leitura de que a sintomatologia podera estar mais relacionada com a

existéncia e a vivéncia da propria doenca, em si, do que com a sua progressao.

7.1.3) Estudo 3

O objetivo central do estudo 3 € a investigacdo do poder preditivo dos fatores
psicoldgicos depressdo, alexitimia, contencdo emocional, ira, hostilidade, psicoticismo,
iedeacdo paranoide e sintomatologia psicopatoldgica (IGS, TSP e ISP, somatizacao,
obsessdes-compulsdes, sensibilidade interpessoal, ansiedade e ansiedade fobica) sobre a
evolucdo da doenca.

Tomando em linha de conta as investigacdes, referidas no estudo anterior, que
associam a depressao e a contencdo emocional a progressao do cancro, e a alexitimia a
interacOes psiconeuroendocrinoimunolégicas potencialmente intervenientes na evolucao
do cancro, poder-se-ia esperar serem estes os indicadores que melhor predizem a
evolucdo da doenca oncoldgica. No entanto, atendendo, também a multicausalidade da
doenca oncoldgica e da sua evolucdo (e a dispersao de variancia por multiplos factores
que isso pode representar) e o facto de, a partida, se conhecer a impossibilidade de
controlar as varidveis biomédicas (genéticas, bioquimicas, citoldgicas, etc.) e aquelas
relativas ao tratamento de quimioterapia — indubitavelmente determinantes na evolucéo
da doenga — assim como a discordancia entre a comunidade cientifica, no que concerne
a hipoteses dos fatores psicolégicos poderem, efetivamente, intervir na evolucdo do
cancro, decidiu-se avaliar o potencial poder preditivo de todas as variaveis, numa l6gica
exploratoria.

Assim, o estudo 3 foca-se, essencialmente, nas seguintes questdes:

a) A depressao prediz a evolucdo da doencga?

b) A alexitimia prediz a evolugdo da doenca?

c) O controlo da ira prediz a evolugdo da doenca?

d) A iraprediz a evolucdo da doenca?

e) A hostilidade prediz a evolugdo da doencga?

f) O psicoticismo prediz a evolucdo da doenca?

g) A ideacdo paranoide prediz a evolucdo da doenga?
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h) A sintomatologia psicopatoldgica (IGS, TSP, ISP,somatizacdo, obsessGes-
compulsdes, sensibilidade interpessoal, ansiedade e ansiedade fobica) prediz

a evolucdo da doenca oncoldgica?

7.2) As variaveis

Depois de delimitadas as hipoteses teoricas que norteiam este trabalho, descreve-
se 0 modo pelo qual se operacionalizam os conceitos tedricos considerados em variaveis
mensuraveis ou classificaveis (conforme o nivel de medida das variaveis), de modo a
poder concretizar-se a confrontagdo empirica da hipotese elaborada.

Assim, a selecdo das variaveis que integram o estudo, processou-se tomando
como base, essencialmente, dois critérios:

1) A existéncia de fundamentagdo tedrica e empirica, sustentada na revisdo critica
da bibliografia, que suporte a associacdo com a doenca oncologica,
nomeadamente com a sua evolucao

2) A possibilidade de serem avaliadas por instrumentos validados para a populagédo
portuguesa, que tenham revelado caracteristicas psicométricas adequadas.

De acordo com estes pressupostos foram selecionadas, num primeiro momento, a
depressdo, a alexitimia, a ira estado, a ira traco, a expressdo da ira, o controlo da ira, 0
indice de expressdao da ira, a hostilidade, o psicoticismo, e a sintomatologia
psicopatoldgica (considerada na globalidade e, nas dimensfes somatizagdo, obsessdes-
compulsdes, sensibilidade interpessoal, ansiedade, ansiedade fobica e ideacdo

paranoide).

Tomando em consideracdo a inexisténcia de instrumentos que possam medir a
depressdo mais cronica e difusa, proxima dos conceitos de depressdo essencial (Marty,
1968), depressdo caracterial (Sami-Ali, 2001), depressdo falhada e depressividade
(Matos, 1999, 2003) ou depressdo fria (S, 2009), optou-se por operacionalizar a
depressdo como sintomatologia depressiva. Para o efeito, utilizou-se a escala de
depressdo do Brief Symptoms Inventory — BSI (Derogatis,1993; versdo portuguesa de
Canavarro, 1995) e a Escala de Depressdao do Centro de Estudos Epidemiologicos —
CES-D (Radloff, 1977, versdo portuguesa de Gongalves & Fagulha, 2003).
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A alexitimia refere-se, neste trabalho, a dificuldade em identificar, distinguir e
descrever sentimentos, vida fantasmética pobre e um estilo cognitivo orientado para o
exterior (Taylor, Bagby & Parker, 1997). Assim, decidiu utilizar-se a Escala de
Alexitimia de Toronto de 20 itens — TAS-20 (Taylor, Bagby & Parker, 1994, versdo
portuguesa de Prazeres, Parker & Taylor, 2000) para avaliar a alexitimia. Atendendo a
que pode, assim, ser entendida como uma dificuldade geral em mentalizar e em
expressar, pelo verbo, as emocdes, a alexitimia pode, também, ser usada como

indicador de contencdo emocional.

Atendendo ao papel potencial que a contencdo das emocGes, nomeadamente da
ira, pode ter na doenca oncoldgica, para além da presenca/auséncia de elevados niveis
de ira, tomou-se em consideracdo a expressdo/contencdo da ira. Estas dimensdes da ira
foram avaliadas pela State-Trait Anger Expression Inventory-2 — STAXI-2
(Spielberger, 1999, versdo portuguesa de Marques, Mendes & Sousa, 2007), que
disponibiliza medidas de ira estado, ira traco, expressdo da ira, controlo da ira e um
indice global de expressdo da ira. Equacionaram-se, assim, 0s indices de expressao e
controlo da ira, bem como o indice geral de expressdo da ira como marcadores de
contencdo emocional. No entanto, a inadequacgdo das carateristicas psicométricas que a
escala de expressao da ira revelou na amostra em estudo, determinou que, na STAXI-2,
apenas o indice de controlo da ira pudesse ser tomado como indicador de contencao

emaocional.

A hostilidade, tomada como “pensamentos, emog¢des e comportamentos
caracteristicos do estado afectivo negativo da coélera” (Canavarro, 2007, p. 306), foi
avaliada através da escala de hostilidade do Brief Symptoms Inventory — BSI

(Derogatis,1993; versdo portuguesa de Canavarro, 1995).

O psicoticismo, definido num continuo entre isolamento interpessoal ligeiro e a
psicose, contendo indicadores de isolamento e esquizoidia, e sintomas primarios de
esquizofrenia (Canavarro, 2007), foi medido atraves da escala de psicoticismo do Brief

Symptoms Inventory — BSI (Derogatis,1993; versao portuguesa de Canavarro, 1999).

A ideacdo paranoide foi avaliada através da escala de ideacdo paranoide do Brief

Symptoms Inventory — BSI (Derogatis,1993; versao portuguesa de Canavarro, 1995).
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A sintomatologia psicopatoldgica foi operacionalizada através do indice Geral
dos Sintomas (IGS), do indice de Sintomas Positivos (ISP) e do Total de Sintomas
Positivos (TSP) do Brief Symptoms Inventory — BSI (Derogatis,1993; versao
portuguesa de Canavarro, 1995). De acordo com Canavarro (2007), o IGS sera, entre 0s
trés indices globais do BSI, “o melhor indicador tinico de sintomas psicopatolégicos”
(p. 316). Todavia, nos estudos realizados em Portugal, o ISP é o indice que melhor
descrimina entre os sujeitos da populacdo geral e aqueles com perturbacdo emocional
(Canavarro, 2007). Nestas circunstancias, optou-se por integrar os trés indices para
avaliar a sintomatologia psicopatolégica, dando especial énfase ao IGS.

A integracdo das varidveis somatizacdo — mal-estar relacionado com a perce¢éao
do funcionamento somaético — obsessfes-compulsdes, sensibilidade interpessoal —
sentimentos de inadequacédo e inferioridade — ansiedade, ansiedade fdbica resultou,
para além do contributo que podem dar para a compreensdo do funcionamento
psicolégico na doenca oncoldgica, da necessidade de as avaliar, para se poderem obter
os indicadores globais — IGS, ISP e TSP — de psicopatologia. Estas dimensdes foram,
assim, avaliadas pelas respetivas escalas do Brief Symptoms Inventory — BSI

(Derogatis,1993; versdo portuguesa de Canavarro, 1995).

A evolucdo da doenca foi operacionalizada através de critérios médicos que,
grosso modo, classificam a resposta ao tratamento de quimioterapia, e a respetiva
evolucdo da doenca em:

a) Resposta completa (RC), quando se verifica o0 desaparecimento das lesdes
oncologicas alvo

b) Resposta parcial (RP), quando se verifica uma diminuigéo de, pelo menos, 30%
do diametro das lesBes oncoldgicas alvo

c) Doenca estabilizada (DE), quando n&o se verificam alteragdes significativas nas
lesBes alvo

d) Progressdo da doenca (PD), quando hd um aumento de, pelo menos, 20 % do

didametro das lesdes alvo, ou surge qualquer nova lesdo oncoldgica.
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Para a avaliagdo da evolucdo da doenca, teve-se acesso aos processos medicos dos
sujeitos da amostra, nos quais constavam os relatérios dos exames imagiologicos (TAC
— tomografias computadorizadas, ressonancias magnéticas, etc.), através dos qual o
médico assistente classifica a evolucdo do doente numa das quatro categorias referidas
acima. Assim, a evolucdo da doenca, foi aferida através da classificagdo em RC, RP,
DE e PD, constante nos processos dos doentes. Nos casos em que surgiu alguma davida
na classificacdo, pediu-se ajuda aos médicos assistentes. Em funcdo do ndmero
reduzido de sujeitos em algumas das categorias"’ e na tentativa de aumentar a
plausibilidade estatistica da analise de dados, estas categorias foram agrupadas apenas
em duas classes — com PD (com progresséo) e sem PD (sem progressdo), sendo que a
classe sem PD agrega as classes DE (doenca estabilizada), RP (resposta parcial) e RT
(resposta total). A evolucdo da doenca foi aferida num periodo minimo de 5 meses

depois da avaliagdo e num maximo de 12 meses.

Num plano secundario, em conjunto com as varidveis sociodemograficas,
entendeu-se Uatil a introducdo de algumas variaveis clinicas: historia de consulta
psiquidtrica/psicoldgica, historia de medicacdo psicotropica, insonias (no momento da
avaliacdo e no ano que precedeu o diagnostico), recordacdo dos sonhos (no momento da

avaliacdo e no ano que precedeu o diagnostico).

A histéria de consulta psiquiatrica/psicologica e de medicacdo psicotropica
foi operacionalizada em trés categorias: 1) ndo; 2) sim, na sequéncia da doenca; 3) sim,

independentemente da doenca.

As insénias e a recordacdo dos sonhos incluem-se no estudo com o intuito de
explorar e aplicar a progressdo da doenca oncoldgica, a hipotese, protagonizada por
Sami-Ali (2001), segundo a qual a disrupcdo dos ritmos circadianos (nomeadamente do
sono) e a escassez de atividade onirica e fantasmatica se associa com a doenga organica.
Ambas as variaveis foram operacionalizadas numa resposta dicotomica sim/ndo, com
referéncia ao ano anterior ao diagnéstico e ao momento atual (periodo em que foram

avaliados).

>’ Na classificacdo original, 50 sujeitos apresentavam progressdo da doenca (PD), 26 doenca estabilizada
(DE), 11 resposta parcial aos tratamentos (RP) e 4 resposta total aos tratamentos (RT).
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O isolamento e a pobreza das relagfes sociais tém sido associados a alteracGes
endocrinas e imunitérias, potencialmente intervenientes na doenga oncoldgica, e a um
maior risco de incidéncia e mortalidade por cancro (Friedman et al, 2005; Kroenke et al,
2006; Reynolds & Kaplan, 1990; Turner-Cobb et al, 2000). Neste sentido, na tentativa
de explorar o apoio/isolamento social decidiu integrar-se, na ficha clinica e
demografica, uma questdo: A quantas pessoas pode confiar as suas inquietagdes,
sonhos e realizagbes de natureza mais pessoal?, solicitando-se, também, informacéo

acerca do tipo de relacédo e/ou grau de parentesco que se tem com as pessoas referidas.

7.3) Tipo de estudo

Os estudos que compdem esta dissertacdo sdo observacionais ou nao
experimentais, na medida em que se investiga a relacdo entre as varidveis independentes
e as variaveis dependentes, sem que seja possivel manipula-las (Alferes, 1997). O
estudo 1 tem um design transversal e retrospetivo, uma vez que 0S Sujeitos Sao
avaliados num unico momento, e ja tém presenca de doenca ha, pelo menos, 6 meses.
Os estudos 2 e 3 sdo prospetivos e longitudinais, dado que os participantes sao
acompanhados, no que concerne a variavel evolucdo da doenca, até um maximo de 12
meses apos a avaliacdo psicologica.

Apesar de, a partir da recensdo critica da bibliografia, terem sido elaboradas
hipéteses que balizaram o desenvolvimento metodol6gico dos dois primeiros estudos, a
dimensdo reduzida da amostra e o curto periodo de acompanhamento da evolugdo da
doenca conferem-lhes um caracter exploratério. O estudo 3 &, eminentemente
exploratorio.

A natureza ndo experimental dos estudos impossibilita inferéncias causais, a
menos que seja possivel determinar a direcdo da relacdo entre as variaveis, e garantir
que as flutuagbes na varidvel dependente ndo sdo determinadas por uma terceira
variavel, que ndo as variaveis independentes (Alferes, 1997). Em nenhum dos trés
estudos sdo controladas, de forma sistematica, as varidveis parasitas (biomédicas,
relacionadas com o tratamento, habitos de salde, diagnostico psicopatologico, etc.)
razdo pela qual ndo podem ser estabelecidas relagdes de causalidade. Nos estudos 2 e 3,
porém, o design longitudinal apresenta-se como uma solucéo parcial para o problema da

direcdo da relacédo entre as variaveis. O facto de, num primeiro momento, se avaliarem
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0s sujeitos quanto aos fatores psicoldgicos em estudo e, se monitorizar a evolugdo da
doenca durante um periodo entre 5 e 12 meses apenas quando passado um periodo
minimo de cinco meses se aferir a evolucédo da doenca, permite que se assuma que ndo é
a presenca ou auséncia de progressao da doenca que determina as medidas encontradas

para os fatores psicologicos em estudo.

7.4) Amostra

A amostra foi constituida através de uma amostragem nao-probabilistica ou nao-
aleatdria, de natureza acidental, causal ou conveniente (Maroco, 2007).

A amostra é constituida por 91 sujeitos com tumores solidos do aparelho
digestivo, com doenca metastizada ou localmente avancgada, diagnosticados ha mais de
6 meses, em tratamento de quimioterapia no Hospital de Dia de Oncologia dos
Hospitais da Universidade de Coimbra, que aceitaram integrar a investigacdo (mediante
consentimento informado).

Numa fase preliminar, obteve-se autorizacdo do Hospital de Dia de Oncologia dos
Hospitais da Universidade de Coimbra, bem como o parecer favoravel do Conselho de
Etica dos Hospitais da Universidade de Coimbra.

A primeira abordagem aos doentes, assim como a obtencdo do consentimento
informado de cada um dos doentes, foi efetivada pelo respetivo médico assistente. Os
contactos posteriores foram, sempre, mediados por Enfermeiros do Hospital de Dia de
Oncologia dos Hospitais da Universidade de Coimbra.

Os dados foram, na sua maioria, recolhidos enquanto os doentes recebiam

tratamento de quimioterapia.

A amostra foi constituida tomando por base os seguintes critérios de inclusdo: 1)
decisdo voluntaria e informada para integrar o estudo, 2) ter um tumor solido do
aparelho digestivo, com doenga metastizada ou localmente avancada, 3) ter diagnostico
de cancro hé, pelo menos, 6 meses, 4) ter dominio da lingua portuguesa, 5) ter dominio

da leitura e da escrita.
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A adocdo destes critérios teve em consideracdo os imperativos éticos, a
possibilidade de monitorizar a evolucdo da doenca®®, e a tentativa de limitar o efeito

reativo do diagndstico sobre os fatores psicoldgicos em estudo®®.

7.4.1) Caraterizagdo da amostra

Apresenta-se, de seguida, uma leitura descritiva das variaveis sociodemograficas,
relativas a salde e clinicas.

O Quadro 7.1 demonstra que 0os homens estdo presentes numa maior percentagem
(63.7%) do que as mulheres (36.3%), na amostra. Muitos dos sujeitos sdo casados ou
vivem em unido de facto (87.9%). Vivem, em maior propor¢cdo com a esposa(o) ou
companheira(o) (39.6%) ou com a esposa ou companheira e outros familiares (48.4%)
e, habitam, na sua maioria, em meio rural (62.6%). Uma parte dos participantes tém
apenas o 1° ciclo de escolaridade (54.9 %), enquanto a outra se reparte entre
qualificacdes ao nivel do 2° ciclo (5.5%), 3° ciclo (8.8%), ensino secundario (11%),
bacharelato (5.5%), licenciatura (12.1%) e mestrado (2.2%). As profissdes dos sujeitos
da amostra sdo diversificadas, sendo a de operario/motorista a que estda mais
representada (34.1%).

%8 Foram integrados apenas sujeitos com doenga metastizada ou localmente avancada, de modo a poder-se
monitorizar a evolucdo da doenca através dos resultados dos exames imagioldgicos (TAC, ressonancia
magnética, etc.).
> Considerou-se o periodo temporal de 6 meses como aquele em que a sintomatologia psicopatoldgica
pode ser reativa.
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Quadro 7.1 — Frequéncias e % das varidveis sociodemogréficas (n = 91)

Variaveis Categorias Frequéncias %
Género Masculino 58 63.7
Feminino 33 36.3

Estado Casado/ unido de facto 80 87.9

civil/relacional

Solteiro 4 4.4

Divorciado/separado 3 3.3

Viavo 4 4.4

Agregado familiar Vive sozinho 2 2.2
Vive com esposa/companheira 36 39.6

Vive com esposa/companheira 44 48.4

e outros familiares

Vive com outros familiares 9 9.9

Morada Meio rural 57 62.6
Meio urbano 34 374

Escolaridade 1°ciclo 50 54.9
2% ciclo 5 55

3 ciclo 8 8.8

Ensino Secundario 10 11

Bacharelato 5 55

Licenciatura 11 12.1

Mestrado 2 2.2

Atividade profissional Engenharia 4 44
Operério/ motorista 31 34.1

Agricultura 5 55

Comércio 13 14.3

Salde 4 4.4

Economia/Contabilidade/Banca 5 55

Servigos Sociais 1 11

Ensino 5 55

Policia/Seguranca/Militar 2 2.2

Servigos 3 3.3

Funcionério pablico 3 3.3

Religido 1 11

Aposentado 5 55
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A idade dos participantes, como est& patente no Quadro 7.2, varia entre 0s 34 e 0s
85 anos, com uma média de idades de 58.27 anos e um desvio padréo de 10.85.

Quadro 7.2: Estatistica descritiva da idade (n = 91)

Variavel Média Desvio Padrao Minimo Maximo

Idade 58.27 10.85 34 85

Como demonstra o Quadro 7.3, a maioria dos participantes ndo reporta quaisquer
problemas de saude, para além da doenca oncoldgica (61.5%), e uma minoria refere ter
problemas psicoldgicos (4.5%) ou uma outra doenca grave (1.1%). A maior parte dos
participantes ndo tem histéria de cancro na familia (61.5%). Os diagnésticos®® dos
participantes sdo diversificados, sendo o mais frequente o carcinoma do célon (33%).

% Os diagnosticos referidos sdo 0s constantes no processo de cada um dos doentes.
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Quadro 7.3 — Frequéncias e % das varidveis de saide (n = 91)

Variaveis Categorias Freguéncias %
Problemas de salde para além Né&o 56 61.5
da doenca oncoldgica

Problemas psicologicos 4 4.5
Doenga cronica 19 20.9

Doenca debelada 7 7.7

Doenca grave 1 1.1

Doenca ndo grave 4 4.4
Doenca oncoldgica na familia Néo 56 61.5
Pai ou Mae 22 24.2

Filhos 1 11

Companheira 1 1.1
Avos e/ou Tios 11 12.1

Irmaos ou Primos ou outros 8 8.8
3

Diagnostico Carcinoma do célon 0 33
Adenocarcinoma da sigmoide 4 4.4
Carcinoma géstrico misto 9 9.9
Adenocarcinoma gastrico do 2 2.2
antro
Colangiocarcinoma 1 1.1
Carcinoma do pancreas 8 8.8
Neoplasia ampola de Vater 1 1.1
Carcinoma da transicéo 5 55
retossigmoideia
Neoplasia do es6fago 2 2.2
Carcinoma da vesicula biliar 2 2.2
Carcinoma do cego 3 3.3
Carcinoma colon-retal 1 1.1
Carcinoma intestinal 1 1.1

A maioria dos sujeitos da amostra nunca teve uma consulta de psicologia ou
psiquiatria (85.7%), nem tomaram medicacdo psicotrépica (67%). Cerca de 1/3 dos
participantes ja tomaram medicacdo psicotrdpica (7.7% na sequéncia da doenca e 25.3
% independentemente da doenca). A maioria dos sujeitos da amostra ndo refere insénias
no ano que precedeu o diagnostico (68.1%), sendo que, aquando da avaliagdo, cerca de
metade dos participantes reportam insonias (53.8%). O nimero de sujeitos (45 %) que
ndo se recorda dos sonhos € o mesmo quando considerado o ano precedente ao

diagndstico e aquando da avaliacdo (Quadro 7.4).
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Quadro 7.4 — Frequéncias e % das variaveis clinicas

Variaveis Categorias Freguéncias %
Historia de consulta Né&o 78 85.7
psiquiatrica e/ou psicologica

Na sequéncia da doenca 5 55

Independentemente da doenca 8 8.8

Histéria de medicacao Né&o 61 67
psicotrépica

Na sequéncia da doenca 7 7.7

Independentemente da doenca 23 25.3

Insdnias no ano precedente ao Sim 29 31.9
diagndstico

Néo 62 68.1

Insénias no momento da Sim 49 53.8

avaliagdo
Né&o 42 46.2
Recorda sonhos no ano Néo 45 49.5
precedente ao diagndstico

Sim 46 50.5

Recorda sonhos no momento Néo 45 49.5
da avaliacdo

Sim 46 50.5

O numero de relagdes proximas, referenciadas pelos sujeitos, varia entre nenhuma
relacdo e vinte relagcdes proximas, com uma média de 2.96 relagdes e um desvio padréo
de 3.21. (Quadro 7.5)

Quadro 7.5: Estatistica descritiva do nimero de relagdes proximas (n = 91)

Variavel Média Desvio Padrao Minimo Maximo
Ndmero de
relacbes proximas 2.96 3.21 0 20
7.5) Material

Para a prossecucdo do estudo utilizou-se uma ficha sociodemografica e clinica,
construida para o efeito, o Brief Symptoms Inventory — BSI (Derogatis,1993; versdo
portuguesa de Canavarro, 1995), o State-Trait Anger Expression Inventory-2 — STAXI-
2 (Spielberger, 1999, versdo portuguesa de Marques et al, 2007), a Escala de Depressao
do Centro de Estudos Epidemiologicos — CES-D (Radloff, 1977, versdo portuguesa de
Gongcalves & Fagulha, 2003) e a Escala de Alexitimia de Toronto de 20 itens — TAS-20

(Taylor et al, 1994, versédo portuguesa de Prazeres et al, 2000).
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Descrevem-se, em seguida, os instrumentos de avaliacdo psicoldgica utilizados na
prossecucdo dos estudos, e descrevem-se as suas caracteristicas psicométricas, para a
amostra de sujeitos com tumores solidos do aparelho digestivo, com doenca metastizada
ou localmente avancada. A andlise psicométrica dos instrumentos procurou aproximar-

se, sempre que possivel, daquele efetuada pelos autores das versdes portuguesas.

7.5.1) Brief Symptoms Inventory

O Brief Symptoms Inventory — BSI (Derogatis,1993; versdo portuguesa de
Canavarro, 1995) é um questionario, de auto - resposta, constituido por 53 itens, em que
0 sujeito devera classificar o grau em que se sentiu afetado por cada um dos problemas
referidos, numa escala tipo Likert, com cinco possibilidades de resposta, que vao de

(13

“Nunca (0) a “Muitissimas vezes” (4). “Este inventario avalia sintomas
psicopatoldgicos em termos de nove dimensbes de sintomatologia e trés Indices
Globais, sendo, estes ultimos, avaliacdes sumarias de perturbacdo emocional”
(Canavarro, 2007, p. 305). As nove dimensdes referidas sdo: somatizacao (reflectindo
mal-estar relacionado com o funcionamento somatico), obsessdes-compulsdes,
sensibilidade interpessoal (relacionada com os sentimentos de inferioridade e
inadequacdo em relacdo aos outros), depressao, ansiedade, hostilidade (inclui aspetos
cognitivos cognitivos, emocionais e comportamentais da colera) ansiedade fobica,
ideacdo paranoide e psicoticismo (inclui sintomas de isolamento, esquizoidia e
esquizofrenia) (Canavarro, 1999, 2007). O indice Geral de Sintomas (IGS) “representa
uma pontuagdo combinada que pondera a intensidade do mal-estar experienciado com o
numero de sintomas assinalados” (Canavarro, 2007, p. 307), afigurando-Se como 0
melhor indicador geral de psicopatologia®. O indice de Sintomas Positivos (ISP)
representa a média da intensidade de todos os itens, e o Total de Sintomas Positivos

(TSP) corresponde ao nimero de sintomas apresentados.

Caracteristicas psicométricas

81 Ainda que nos estudos para a populacio portuguesa, o ISP se tenha revelado como o indice que melhor
diferencia a perturbacdo emocional (Canavarro, 2007).
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Na linha da autora da versdo portuguesa, a fiabilidade do instrumento foi aferida
pela analise da sua consisténcia interna. Os valores de alfa de Cronbach encontrados
para a amostra de doentes oncologicos do aparelho digestivo, em cada uma das
dimensGes, aproximam-se daqueles referidos por Canavarro (1999, 2007), que
configuram uma boa consisténcia interna da versdo portuguesa do instrumento. Assim,
a autora refere, alfas de Cronbach de .80 para a somatizacao, .77 para as obsessdes-
compulsdes, .76 para a sensibilidade interpessoal, .73 para a depressdo, .77 para a
ansiedade, .76 para a hostilidade, .62 para a ansiedade fobica, .72 para a ideagdo

paranoide e .62 para o psicoticismo.

Na amostra de doentes oncologicos do aparelho digestivo encontraram-se, por sua
vez, alfas de Cronbach de .70 para a somatizacgéo, .70 paras as obsessdes-compulsdes,
.72 para a sensibilidade interpessoal, .81 para a depressao, .74 para a ansiedade, .70 para
a hostilidade, .68 para a ansiedade fobica, .70 para a ideacdo paranoide e .68 para 0
psicoticismo. Para a ansiedade fdbica e o psicoticismo, os valores encontrados revelam
uma maior consisténcia interna do que aqueles reportados por Canavarro (1999, 2007),
situando-se muito proximos do valor de .70, aconselhado por Stevens (1996). Os
valores encontrados para a depressdo sdo também superiores aos reportados por
Canavarro (1999, 2007). Em todas as outras dimensdes os valores de alfa sdo
ligeiramente inferiores.

Na amostra de doentes oncolégicos, as correlacbes obtidas entre cada item e a
nota global da escala, quando o item é excluido variam entre um minimo de .215, para
0 item 47, e um maximo de .66, para o item 19 o que, de acordo com o critério
sustentado por Nunally (1987) e Streiner e Norman (1989), segundo o qual estes valores
devem ser superiores a .20 (como citados em Canavarro, 2007), permite tomar como
adequada a homogeneidade dos itens das diversas escalas. Estes valores sdo, ainda
assim, inferiores aqueles reportados por Canavarro (2007), que apresenta um valor

minimo de .29.

Canavarro (2007) reporta, ainda, a matriz de correlagdes de Spearman entre as
pontuacdes nas nove dimensdes e dos trés indices gerais do inventario (quadro 7.6). Ao
contrario do que se verifica na amostra reportada pela autora, na amostra de doentes

oncologicos (quadro 7.7) o ISP revela coeficientes de correlacdo muito modestos para a
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generalidade das dimensdes, refor¢cando, assim, para esta amostra, a ideia de que o IGS
se afigura como o melhor indicador geral de psicopatologia. Neste sentido, apesar de se
ter optado por ndo deixar de avaliar o ISP nos diversos estudos desta dissertacdo, o IGS

foi, sempre tomado, como o indicador geral de psicopatologia mais fidedigno.

Quadro 7.6: Matriz de correlacGes entre as pontua¢des do BSI (Canavarro, 2007)
s oc sl D A H AF P P IGS ISP

OC 46

Sl 40 .58

D .38 .55 .64

.54 .61 .61 .58

H 46 .57 .61 .54 .61

AF 46 42 44 40 .54 A7

IP 49 45 45 .48 .53 .57 42

P 46 .58 .58 .73 .62 .61 48 .55
IGS .69 a7 a7 .78 .82 .78 .66 .73 .82

ISP .47 81 .61 .70 .64 57 .52 .54 .62 .76
TSP .65 .70 .70 .66 .72 .72 .58 .68 .74 91 A7

Quadro 7.7: Matriz de correlac@es entre as pontuacdes do BSI (Sargento, 2012)

S ocC Sl D A H AF IP P IGS ISP

Som
OoC .40

Sl 43 .52

D 41 49 48

42 A7 54 .58

H 22 .35 44 .40 .59
AF 40 .38 41 .16 41 .23

IP .25 .26 41 31 .34 .28 13

P 40 .61 .65 .48 49 .45 .46 .35
IGS .70 .69 .78 .70 75 .63 .50 .54 .76

ISP .36 .24 172 12 .05 .10 .29 .30 .20 37
TSP .57 .63 .18 .68 .78 .61 42 .45 71 .89 -.040

7.5.2) State-Trait Anger Expression Inventory-2 — STAXI-2

O State-Trait Anger Expression Inventory-2 — STAXI-2 (Spielberger, 1999,
versdo portuguesa de Marques et al, 2007), na sua versdo portuguesa, € constituido por
54 itens, com quatro opgdes de resposta tipo Likert, desde “Quase nunca (1) a “Quase
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sempre” (4), constituindo-se como um instrumento de avaliacdo da ira (estado e trago) e
da expressao e controlo da ira.

Na sua versdo original (Spielberger, 1999, como citado em Marques et al, 2007),
0 STAXI-2 ¢ constituido por 57 itens, seis escalas (ira estado, ira traco, ira contida, ira
manifesta, controlo interno da ira e controlo externo da ira) e 5 sub-escalas. A escala ira
estado contém trés sub-escalas (sentimento, expressdo verbal e expressao fisica) e a ira
traco inclui duas sub-escalas (temperamento e reacdo). Na versdo portuguesa, na
sequéncia da analise fatorial, as escalas controlo interno e controlo externo da ira foram
agrupadas numa s escala: controlo da ira, 0 mesmo sucedendo com as escalas ira
manifesta e ira contida, que ficaram agregadas numa s6 dimensdo: controlo da ira. As
escalas ira estado e ira traco mantiveram-se inalteradas, assim como a possibilidade de

se calcular um indice global de expressao da ira (Marques et al, 2007).

Caracteristicas psicométricas

A versdo portuguesa do STAXI-2 revelou uma boa consisténcia interna para todas
as escalas e sub-escalas, com os valores de alfa de Cronbach a flutuarem entre um
minimo .70 para a escala de expressdo da ira e um maximo de .90 para a escala de ira
estado.

Uma vez que as sub-escalas integrantes das escalas ira estado (sentimento,
expressdo verbal e expressdo fisica) e ira trago (temperamento e reacdo) nao foram
consideradas essenciais para os objetivos da investigacdo, procedeu-se a analise da
consisténcia interna, apenas para as escalas do STAXI-2, para a amostra de doentes
oncologicos do aparelho digestivo. Para a escala ira estado, encontrou-se um alfa de
Cronbach de .81. O valor referente a ira traco foi de .75. Relativamente a escala
expressdo da ira o valor de alfa de Cronbach encontrado foi de .32. Finalmente, a escala
controlo da ira revelou um valor de .90. A escala de expressdo da ira revelou, assim,
para a amostra de doentes oncolégicos do aparelho digestivo, ndo ter uma consisténcia
interna minima que assegure a sua fiabilidade, o que determinou a sua nao inclusdo nos
estudos desta dissertacdo. Esta opgdo impossibilitou, ainda, o calculo do indice geral de

expressio da ira®.

62 A anélise fatorial do instrumento n&o se revelou necessaria, uma vez que Marques et al (2007),
referindo a indicacdo do procedimento seguido com o original, realizaram analises fatoriais em separado,
para cada uma das escalas.
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7.5.3) Escala de Depressédo do Centro de Estudos Epidemiologicos — CES-D

A Escala de Depressdo do Centro de Estudos Epidemioldgicos — CES-D (Radloff,
1977, verséo portuguesa de Gongalves & Fagulha, 2003) “é uma escala construida para
avaliar o nivel atual de sintomatologia depressiva, com énfase na componente afectiva
(humor depressivo)” (Gongalves & Fagulha, 2003, p. 35). E uma escala tipo Likert, com
quatro opgdes de resposta para cada item, que vao desde “Nunca ou muito raramente”
(0) a “Com muita frequéncia ou sempre” (3). E constituida por vinte itens, sendo que

quatro deles sdo de cotacdo inversa.

Caracteristicas psicométricas

A versdo portuguesa da escala revelou valores elevados de alfa de Cronbach,
variando entre .87 e .92, indicativos de uma boa consisténcia interna (Goncalves &
Fagulha, 2003).

Do mesmo modo, a escala revelou uma boa consisténcia interna para a amostra
desta investigacdo, composta por sujeitos com doenca oncoldgica do aparelho digestivo.

O alfa de Cronbach encontrado, para esta amostra, foi de .843.

Gongalves e Fagulha (2003) reportam valores de correlagdes entre o item e o total
da escala que variam entre .31 e .80, para a amostra de estudantes universitarios, entre
.24 e .74, para a amostra de utentes do centro de salde e entre .11 e .73, para a amostra
da populacéo geral.

Os valores encontrados com a amostra de doentes oncologicos flutuam entre um
minimo de .216 (para o item 2) e um maximo de .719 (para o item 6). De acordo com
Nunally (1978) e Streiner e Norman (1989) as correlagcbes entre cada item e a
classificacdo global devem ser superiores a .20 (como citados em Canavarro, 2007), o
que, para a amostra em estudo, permite considerar como adequada a homogeneidade

dos itens da escala.

Gongalves e Fagulha (2003) referem, a propdsito da analise da validade de

construto, uma estrutura da escala semelhante a escala original (Radloff, 1977), com
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2 ¢ 2 66

quatro fatores: “afeto depressivo”, “afeto positivo”, “sintomas somaticos e perturbacao
da atividade” e “interpessoal”. Procedeu-se, assim, a uma analise fatorial, para a
amostra de participantes com tumores sélidos do aparelho digestivo®. Os resultados néo
foram, no entanto, concordantes com os de Goncalves & Fagulha (2003)%, pelo que se
entendeu mais prudente utilizar, apenas, a medida global disponibilizada a partir da
totalidade dos itens.

7.5.4) A Escala de Alexitimia de Toronto de 20 itens — TAS-20

A Escala de Alexitimia de Toronto de 20 itens — TAS-20 (Taylor, Bagbhy &
Parker, 1994, versdo portuguesa de Prazeres, Parker & Taylor, 2000) € um instrumento
de avaliacdo da alexitimia, constituido por 20 itens, tipo Likert, com cinco
possibilidades de resposta, desde “Discordo Totalmente” (1) a “Concordo Totalmente”

(5). Cinco dos itens sdo de cotacdo inversa.

Caracteristicas psicométricas

A versdo portuguesa revela uma boa consisténcia interna global, com um valor
de alfa de Cronbach de .79, quer para a amostra de adultos sem queixa, quer para a
amostra de estudantes universitarios. A andlise fatorial revelou uma estrutura fatorial
composta por: Fator 1 — dificuldade em identificar sentimentos e em distingui-los das
sensacOes corporais da ativacdo emocional; Fator 2 — Dificuldade em descrever

sentimentos aos outros e Fator 3 — Estilo de pensamento orientado para o exterior.

83 Ainda que o tamanho da amostra (n = 91) seja inferior ao adequado para se proceder a uma analise
fatorial (Tabchnick & Fidell, 2007) esta justifica-se, na tentativa de replicar os procedimentos de analise
psicométrica da escala.

* paraa determinacdo da validade de construto procedeu-se a uma andlise fatorial exploratéria. Numa
primeira analise, tomando em consideracdo o critério de Kaiser (valor préprio superior a 1) (Pallant,
2005) emergiram 6 fatores. Atendendo a que, quer na versdo original da escala (Radloff, 1977), quer na
versao portuguesa (Gongalves & Fagulha, 2003) se encontraram 4 fatores, ensaiou-se uma andlise fatorial
forcada a 4 fatores. Para a extracdo dos fatores usou-se, seguindo os procedimentos de Radloff (1977), a
rotagdo ortogonal dos itens pelo método de Varimax. A solugdo fatorial a quatro fatores apresenta uma
variancia explicada correspondente a 53.98%. A saturacdo dos itens foi comparada com a versdo original
(Radloff, 1977), uma vez que ndo se dispde de dados, a esse respeito, relativamente a versdo portuguesa
(Goncalves & Fagulha, 2003), tendo-se verificado uma composicdo semelhante dos fatores, apenas para o
“afeto depressivo” e “interpessoal”.
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A andlise realizada com a amostra de sujeitos com doenca oncoldgica do
aparelho digestivo, revela uma boa consisténcia interna (alfa de Cronbach de .83), mas
ndo encontrou, para esta amostra, uma estrutura fatorial sobreponivel® aquela descrita
por Prazeres et al (2000), pelo que se considerou, apenas, a medida global de alexitimia,

nos estudos desta dissertagéo.

7.6) Procedimento relativo a andlise estatistica

No estudo 1 procede-se a comparacdo entre a amostra de participantes com
tumores sélidos do aparelho digestivo com amostras de sujeitos ndo oncol6gicos. Para o
efeito, sempre que as varidveis revelaram ter uma distribuicdo ndo muito distante da
distribuicdo normal, utilizou-se o teste t-student para uma amostra, como descrito em
Maroco (2007). Esta técnica paramétrica assume as seguintes hipoteses estatisticas, para

cada uma das variaveis:

Ho: ndo ha diferencas entre as médias das amostras
H1: a média da amostra oncoldgica € > ou < do que a média da amostra com a

qual se efetua a comparacao.

Para muitas das variaveis em estudo, a comparacéo foi efetuada com mais de uma
amostra, 0 que comporta um aumento da probabilidade de erro de tipo | (Pallant, 2005;
Pestana & Gageiro, 2005). Para acautelar esse risco, procedeu-se, assim, a correcao de
Bonferroni, pelo que o nivel de significancia habitualmente usado (o = .05) é dividido
pelo nimero de comparaces efetuadas.

A normalidade foi aferida através do teste de Kolmogorov-Smirnov, com a
correcdo de Lillefors®®. O fato da dimensdo da amostra ser superior a 30 (n = 91),
atendendo ao Teorema do Limite Central, poderia sustentar a assungdo de normalidade

e a dispensa do teste de Kolmogorov-Smirnov (Pestana & Gageiro, 2005). A robustez a

% Numa primeira analise, tomando em consideragdo o critério de Kaiser (valor préprio superior a 1)
(Pallant, 2005) emergiram 4 fatores. Atendendo aos trés fatores encontrados na versdo portuguesa
(Prazeres et al, 2000), ensaiou-se uma analise fatorial forcada a trés fatores, que apresenta uma variancia
explicada de apenas 43%. Doze dos vinte itens saturam no Fator 1, na analise forcada a trés fatores.

% A correcdo de Lillefors deve utilizar-se sempre que n&o se conhecem a média e o desvio padréo do
universo amostral (Pestana & Gageiro, 2005).
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violagdo do pressuposto de normalidade, quando as distribuicdes ndo sé&o
excessivamente achatadas, enviesadas, ou pequenas, que € referida por muitos autores
(Maroco, 2007; Pallant, 2005; Pestana & Gageiro, 2005; Stevens, 1996), poderia,
também, sugerir a aplicacdo do teste t-student independentemente dos indicadores de
afastamento relativamente a distribuicdo gaussiana. Todavia, Bradley (1982) sustenta
que as inferéncias se tornam cada vez menos robustas a medida que a distribuicdo se
afasta da normalidade (como citado em Tabachnick & Fidell, 2007), o que, de acordo
com Tabachnick e Fidell (2007) aconselha alguma prudéncia no que concerne a
utilizacdo dos testes paramétricos, quando o pressuposto de normalidade é violado.
Assim, atendendo, por um lado, ao facto do teste t-student ser robusto face a
distribuicbes ndo normais e, por outro, a diminuicdo da sua robustez a medida que se
afasta da normalidade, optou-se pela utilizacdo do teste Kolmogorov-Smirnov, com um
nivel de significancia de .01%’, de modo a diminuir o erro de tipo I, ou dito de outro
modo, a probabilidade de rejeitar a hipdtese da aproximacdo a normalidade, quando ela
é verdadeira (Maroco, 2007; Pestana & Gageiro, 2005). Assim, tomam-se as variaveis
com um a < .01 como protagonizando distribui¢Ges distantes da normal, e as variaveis
que apresentam um o > .01 como apresentando distribuicGes ndo excessivamente
distantes da normal.

Para as variaveis, cuja distribuicdo revelou um afastamento consideravel em
relacdo a normalidade (a < .01) efetuou-se, apenas, uma analise comparativa das
estatisticas descritivas®®, uma vez que o desconhecimento da mediana das amostras com
as quais se pretende efetuar a comparagdo impossibilita a realizacdo do teste de
Wilcoxon para uma mediana populacional, a alternativa ndo paramétrica ao teste t-
student para uma amostra (Maroco, 2007). A transformacdo dos dados, com vista a
aproxima-los da distribuicdo normal n&o foi considerada essencial, na medida em que,
mesmo tendo em conta que a mera analise das estatisticas descritivas ndo permite
quaisquer inferéncias acerca das diferencas entre 0s grupos, a sua analise permite, para

%69

as variaveis em questdo’”, aferir da ndo superioridade em relacdo as amostras (ao

contrério do que seria expectavel) com que se faz a comparagdo, ja que a média da

7 0 valor do nivel de significancia, habitualmente de .05 ou de .01, deve ser determinado pelo
investigador, em funcéo dos objetivos da investigacao e da importancia praticas dos resultados (Pestana
& Gageiro, 2005; Stevens, 1996)

%8 O desconhecimento da mediana das amostras com as quais se pretende efetuar a comparagio
impossibilita a realizacdo do teste de Wilcoxon para uma mediana populacional, a alternativa néo
paramétrica ao teste t-student para uma amostra (Maroco, 2007)

% Depressao (avaliado pelo BSI), Ansiedade, Ansiedade Fébica, Psicoticismo e Ira estado.
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amostra em estudo é, para todas as variaveis que ndo apresentam uma distribuicdo

normal, inferior & média daquelas amostras™.

No estudo 2 efetuaram-se comparacgdes entre 0 grupo com progresséo da doenca
(n =50) e o grupo sem progressao da doenga (n = 41). Assim, para as varidveis que nao
se distanciam, excessivamente, da curva de Gauss, recorreu-se ao t-student para
amostras independentes, com um nivel de significancia de .05 como descrito em
Maroco (2007). Este teste assume as seguintes hipoteses estatisticas, para cada uma das
variaveis:

HO: Nao ha diferencas entre as médias dos grupos com e sem progressdo da
doenca

H1: O grupo com progressao da doenga tem uma média > ou < do que o grupo
sem progressédo da doenca.

Para as variaveis cujas distribuicGes violaram o pressuposto da normalidade, a
afericdo da significancia estatistica das diferencas entre os grupos, efetuou-se com o
teste ndo paramétrico de Wilcoxon-Mann-Withney, com um nivel de significancia de
.05, como descrito em Maroco (2007).

A afericdo da normalidade efetuou-se através do teste de Kolmogorov-Smirnov,
com a correcao de Lillefors, para um nivel de significancia de .01, de acordo com o0s
critérios ja explanados para o estudo 1. O pressuposto de homogeneidade das variancias
foi assegurado pelo teste F de Levene.

Para avaliar se 0s grupos com e sem progressao da doenca diferem relativamente
a medicacdo psicotrdpica utilizou-se o Qui-quadrado, com a Simulacao de Monte Carlo,
como descrito em Maroco (2007), uma vez que apenas 67, 7 % das células
apresentaram uma frequéncia esperada igual ou superior a 5. A aferi¢do das diferencas
entre 0s grupos nas variaveis recordagdo dos sonhos e insonias foi efetuada através do
teste Qui-quadrado para a independéncia, com a correcdo de Yate, para a continuidade
como descrito em Pallant (2005), por se tratar de uma comparagdo de varidveis com

duas categorias. Por altimo, as diferencas no que concerne as insonias e a recordacao

" Naturalmente, ndo se podem fazer quaisquer inferéncias acerca da significancia estatistica da
inferioridade da média da amostra em estudo, para as variaveis consideradas, uma vez que a analise
estatistica se confinou as estatisticas descritivas.
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dos sonhos, no ano anterior a doenca e aquando da avaliagdo foram testadas pela técnica
estatistica de McNemar, como descrito em Maroco (2007).

Num plano secundario, realizou-se uma analise comparativa do grupo com
progressdo da doenca com as amostras ndo oncoldgicas, utilizadas no estudo 1.
Utilizou-se 0 mesmo procedimento j& descrito no estudo 1: sempre que as variaveis
revelaram uma distribuicdo proxima da normal, recorreu-se ao teste t-student para uma
amostra, com o nivel de significancia ajustado pela correcdo de Bonferroni. Para as
varidveis que violaram o pressuposto de normalidade, a comparacdo limitou-se, pelas

mesmas razdes expostas no estudo 1, a analise das estatisticas descritivas.

No estudo 3 pretende-se aferir o poder preditivo das variaveis em estudo sobre a
evolucdo da doenca. A regressdo logistica binomial, como descrita em Maroco (2007),
ndo requer a normalidade das distribuicbes e comporta o uso de variaveis nominais
entre os preditores. Afigura-se, assim, como a técnica estatistica adequada para a
concretizacdo dos objetivos do estudo. Sera, no entanto, importante realcar que a
regressao logistica possibilita a afericdo das variacGes da probabilidade dos preditores
diagnosticarem corretamente a evolucao da doenca, isto €, a pertenca as categorias com
e sem progressdo da doenca, mas nao permite fazer inferéncias de causalidade
(Tabachnick & Fidell, 2007).
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CAPITULO VIII: ESTUDO 1

No estudo 1, compara-se a amostra de doentes oncol6gicos com outras amostras,
ndo oncoldgicas, para aferir a hipdtese tedrica dos sujeitos que apresentam tumores
solidos do aparelho digestivo apresentarem mais alexitimia, controlo da ira, depresséo,
sintomatologia psicopatoldgica (IGS, TSP e ISP), somatizacdo, obsessdes-compulsdes,
sensibilidade interpessoal, ansiedade e ansiedade fobica. Espera-se, também, que o0s
sujeitos da amostra em estudo revelem menores indices de ira estado, ira traco,
hostilidade, psicoticismo e ideacdo paranoide.

Procede-se, num primeiro momento, a afericdo do pressuposto de normalidade
para, em funcdo dessa andlise prévia, selecionar as técnicas estatisticas utilizadas.

Apresentam-se, em seguida, os resultados para cada uma das varidveis em estudo.

8.1) Pressuposto da normalidade

Para aferir a aproximacdo a normalidade da distribuicdo, para cada uma das
variaveis, realizou-se o teste de Kolmogorov-Smirnov, considerando-se a = .01 como o
nivel de significancia estatistica. Assim, as distribui¢fes da IGS (KS = 1.085; a =.190),
TSP (KS = 1.136; o = .151), ISP (KS = .554; a = .919), Somatizagdo (KS = 1.229; o =
.098), Obsessdes-Compulsdes (KS = 1.339; a = .055), Sensibilidade Interpessoal (KS =
1.614; o = .011), Hostilidade (KS = 1.545; o =.017), Ideagdo Paranoide (KS =1.424; a
= .035), Ira trago (KS = 1.035; a = .234), Controlo da Ira (KS = .992; a = .278),
Depresséo, avaliada pela CES-D (KS = 1,490; a = .024) e alexitimia (KS =.739; a =
.645) apresentam uma distribuicdo que ndo se distancia, excessivamente, da normal,

permitindo a utilizacdo do teste t-student para uma amostra.

Pelo contrario, a Depressdo, avaliada pelo BSI (KS = 1.766; o = .004), a
Ansiedade (KS = 1.648; a = .009), a Ansiedade Fobica (KS = 1.892; o = .002), o
Psicoticismo (KS = 1.786; a = .003) e a Ira estado (KS = 3,045; o < .001) revelaram
distribuicbes que se afastam da normalidade, pelo que, atendendo aos critérios de

prudéncia aconselhados por Tabchnick e Fidell (2007), referidos na descricdo do
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procedimento estatistico, se entendeu adequada a ndo utilizacdo do teste t-student para

uma amostra.

8.2) A depressao

8.2.1) A escala de depressdo do BSI

Uma andlise comparativa da pontuacdo na escala de depressdo do Brief
Symptoms Inventory — BSI (Derogatis,1993; versdo portuguesa de Canavarro, 1995),
como € possivel observar no quadro 8.1, permite verificar que a amostra de doentes
oncoldgicos em estudo tem uma média inferior & amostra da populagdo geral e com
perturbacdo emocional, descrita por Canavarro (1999, 2007). Assim, ainda que ndo seja
possivel fazer inferéncias estatisticas acerca das diferencas entre 0s grupos por se ter
considerada inadequada a utilizacdo do teste t-student para uma amostra e ndo ter sido
possivel recorrer-se a uma alternativa ndo paramétrica, é possivel afirmar que, ao
contrério do que seria expectavel tomando em linha de conta a hip6tese inicial, a
amostra de sujeitos com tumores sélidos do aparelho digestivo ndo apresenta niveis
superiores de depressdo quando comparada com a amostra da populacdo geral, descrita
por Canavarro (1999, 2007). A néo utilizacdo do teste t-student ndo permite, no entanto,
aferir se a amostra de doentes oncoldgicos apresenta, de uma forma estatisticamente
significativa, niveis de depressdo inferiores as amostras da populacdo geral e de sujeitos

com perturbacdo emocional Canavarro (1999, 2007).

Quadro 8.1: Pontuac@es na escala de depressdo da BSI

Amostra N Média Desvio Padréo
Doentes oncolégicos 91 .637 .652
(Sargento, 2012)
Populagdo geral 404 .893 722
(Canavarro, 1999)
Perturbacéo emocional 147 1.828 1.051

(Canavarro, 1999)
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8.2.2) A Escala de Depressdo do Centro de Estudos Epidemioldgicos — CES-D

Ao analisarem-se as medias das pontuac6es na Escala de Depressdo do Centro de
Estudos Epidemiologicos — CES-D (Radloff, 1977, versdo portuguesa de Gongalves &
Fagulha, 2003), patentes no quadro 8.2, é possivel verificar que a amostra de doentes
oncolégicos em estudo tem uma média inferior a amostra da populagdo geral e a de

utentes de centro de saude, descritas por Gongalves & Fagulha, (2003).

Quadro 8.2: PontuacGes na escala de depressdo da BSI

Amostra N Média Desvio Padréo
Doentes oncolégicos 91 13.198 8.857
(Sargento, 2012)
Populagéo geral 135 14.9 8.5
(Gongalves & Fagulha, 2003)
Utentes de centro de satde 260 20.0 12.8

(Gongalves & Fagulha, 2003)

Para analisar se as diferencas detetadas s&o estatisticamente significativas,
utilizou-se o teste t-student para uma amostra, com a correcdo de Bonferroni para o alfa
utilizado como ponto de corte para a significancia estatistica (Pallant, 2005; Pestana &
Gageiro,2005). Os resultados (t(90) = -1.833, o = .07) n&o permitem a rejeicdo de Ho,
para um intervalo de confianca de 97.5 % Assim, apesar dos resultados ndo estarem
muito distantes da significancia estatistica (o = .07 > .025), ndo se pode afirmar que 0s
niveis de sintomatologia depressiva diferem, de um modo estatisticamente significativo,
entre a amostra de doentes oncoldgicos e a amostra da populacdo geral. Quando a
comparacéo se efetua com amostra de utentes de centro de saide pode considerar, para
um intervalo de confianca de 97.5 % (t(90) = -7.326, o < .001) que a amostra de doentes
oncologicos apresenta, de um modo estatisticamente significativo, niveis inferiores de
sintomatologia depressiva aqueles da amostra de utentes de centro de salde (quadro
8.3). Os resultados ndo sustentam, assim, a hipotese inicial de que a amostra de doentes

oncologicos apresenta elevados indices de sintomatologia depressiva.
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Quadro 8.3: t-student para uma amostra, relativo a CES-D

Amostra t gl A Diferenca das
médias
Populacéo geral -1.833 90 .070 -1.702
Utentes de centro -7.326 90 .000 -6.802
de saude

8.3) A alexitimia

De acordo com o quadro 8.4, uma primeira analise, incidindo sobre as médias das
pontuacgdes da Escala de Alexitimia de Toronto de 20 itens — TAS-20 (Taylor, Bagbhy &
Parker, 1994, versdo portuguesa de Prazeres, Parker & Taylor, 2000), revela que a
amostra de doentes oncologicos tem uma média superior a amostra de adultos sem

queixa, avaliada por Prazeres, Parker e Taylor (2000).

Quadro 8.4: Pontuacdes na Escala de Alexitimia de Toronto — TAS-20

Amostra N Média Desvio Padréo
Doentes oncolégicos 91 55,374 12.422
(Sargento, 2012)
Adultos sem queixa 133 46.80 11.79

(Prazeres et al, 2000)

Como demonstra o Quadro 8.5, o teste t-student (t(90) = 6.584, o < .001) permite
afirmar que, para um intervalo de confianca de 95 %, a amostra de doentes oncol6gicos
em estudo apresenta, de um modo estatisticamente significativo, uma pontuacdo de

alexitimia superior aquela de adultos sem queixa.

Quadro 8.5: t-student para uma amostra, com a amostra de adultos sem queixa

T al o Diferenca
das medias
6.584 90 .000 8,574
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8.4) Alra

8.4.1) lIraestado

Como revela o quadro 8.6, uma analise preliminar as médias das pontuag¢des na
Ira estado demonstra que a amostra de doentes oncologicos pontua muito abaixo das
amostras de doentes do foro mental, avaliada por Marques et al (2007), e ligeiramente
abaixo da amostra de doentes do foro fisico, descrita, também por Marques et al (2007).
A ndo utilizacdo do teste t-student para uma amostra por forca da violagdo do
pressuposto de normalidade, impossibilita inferéncias estatisticas acerca das diferencas
entre os grupos. Ndo se pode, assim, aferir se 0s niveis de ira estado encontrados na
amostra de doentes oncoldgicos sdo inferiores, de um modo estatisticamente
significativo, aos que apresentaram as amostras de doentes do foro fisico e do foro
mental, reportadas por Marques et al (2007). N&o obstante, de modo ndo dissonante
com a hipotese inicial, € possivel afirmar que a amostra de doentes oncolégicos nao
apresenta indices de ira estado superiores as amostras de doentes do foro mental e de

doentes do foro fisico.

Quadro 8.6: Pontuagdes na Ira estado no Inventario de Expressdo da Ira Estado-Traco, STAXI-2

Amostra N Média Desvio Padréo
Doentes oncolégicos 91 16.374 2.934
(Sargento, 2012)
Doentes do foro mental 75 21.07 7.46
(Marques et al., 2007)
Doentes do foro fisico 161 17.47 3.97

(Marques et al, 2007)
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8.4.2) A lra traco

Como é possivel constatar no quadro 8.7, a amostra de doentes oncoldgicos
apresenta uma media inferior as amostras de doentes do foro mental e de doentes do
foro fisico (Marques et al, 2007), sendo que a maior diferenca se verifica para a amostra
de doentes do foro mental.

Quadro 8.7: Pontuacdes na Ira tragco no Inventario de Expressao da Ira Estado-Trago, STAXI-2

Amostra N Média Desvio Padréo
Doentes oncolégicos 91 17.835 4.731
(Sargento, 2012)
Doentes do foro mental 75 21.33 6.22
(Marques et al., 2007)
Doentes do foro fisico 161 18.53 5.08

(Marques et al, 2007)

Os resultados do t-student para uma amostra (t(90) = -7.047, a < .001) indicam
que as pontuacdes na Ira traco da amostra de doentes oncoldgicos é inferior aquelas de
doentes do foro mental, para um intervalo de confianca de 97.5%, ajustado pela
correcdo de Bonferroni. Quando se compara a média das pontuacdes na escala Ira traco
da amostra de doentes oncoldgicos com a amostra de doentes do foro fisico (t(90) = -
1.401, o = .165) os resultados ndo permitem a rejeicdo da hipdtese da inexisténcia de
diferencas entre as amostras (quadro 8.8).

Os resultados correspondem, assim, parcialmente ao esperado, na medida em que
a amostra de doentes oncoldgicos apresenta indices inferiores de ira traco aos da
amostra de doentes do foro mental; e niveis ndo superiores de ira trago, quando

comparada com a amostra de doentes do foro fisico.
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Quadro 8.8: t-student para uma amostra, relativo a Ira traco

Amostra t ol a Diferenca das
comparada médias
Doentes do foro mental -7.047 90  .000 -3.495
(Marques et al, 2007)
Doentes do foro fisico -1401 90  .165 -.695

(Marques et al, 2007)

8.4.3) O controlo da ira

A leitura das estatisticas descritivas (quadro 8.9) demonstra que a amostra de
doentes oncoldgicos apresenta uma média superior de controlo da ira relativamente as
amostras de doentes do foro mental e de doentes do foro fisico, estudadas por Marques
et al (2007).

Quadro 8.9: Pontuagdes de Controlo da Ira no Inventério de Expressdo da Ira Estado-Trago, STAXI-2

Amostra N Média Desvio Padréo
Doentes oncolégicos 91 56.121 10.749
(Sargento, 2012)
Doentes do foro mental 75 44.990 11.360
(Marques et al., 2007)
Doentes do foro fisico 161 49.510 12.150

(Marques et al, 2007)

Como revela o Quadro 8.10, os resultados sugerem que, de modo coincidente com
a hipotese inicial, a amostra de doentes oncoldgicos apresenta maiores indices de
controlo da ira do que as amostras de doentes do foro mental (t(90) = 9.870, a. < .001) e
do foro fisico (t(90) = 5.867, a < .00), descritas por Marques et al (2007), para um

intervalo de confianga de 97.5%, ajustado pela correcdo de Bonferroni.
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Quadro 8.10: t-student para uma amostra, relativo ao Controlo da Ira

Amostra t gl a Diferenca das
comparada médias
Doentes do foro mental 9.879 90  .000 11.131
(Marques et al, 2007)
Doentes do foro fisico 5.867 90  .000 6.611

(Marques et al, 2007)

8.5) A hostilidade

Uma leitura da estatistica descritiva das pontuacGes na escala de hostilidade do
BSI (quadro 8.11) demonstra que a amostra de doentes oncoldgicos apresenta uma
média de hostilidade inferior a amostra da populacdo geral e de sujeitos com

perturbacdo emocional, avaliada por Canavarro (1999).

Quadro 8.11: Pontuacdes na escala de hostilidade da BSI

Amostra N Média Desvio Padréo
Doentes oncolégicos 91 .657 461
(Sargento, 2012)
Populagdo geral 404 .894 .784
(Canavarro, 1999)
Perturbacéo emocional 147 1.411 .904

(Canavarro, 1999)

De acordo com a hipdtese inicial, o t-student para uma amostra permite afirmar
que os indices de hostilidade revelados pela amostra de doentes oncologicos em estudo
sdo, de um modo estatisticamente significativo, inferiores aqueles da amostra da
populagdes geral (t(90) = -4.899, a < .001) e da amostra de sujeitos com perturbacdo
emocional (t(90) = -15.593, a < .001), para um intervalo de confianca de 97.5%,
ajustado pela correcdo de Bonferroni (quadro 8.12).
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Quadro 8.12: t-student para uma amostra, relativo a hostilidade

Amostra t ol a Diferenca
Comparada das médias
Populagdo geral (Canavarro, -4.899 90 .000 -.237
1999)
Pertubacdo emocional -15.593 90 .000 -.754

(Canavarro, 1999)

8.6) O psicoticismo

No quadro 8.13 é possivel observar que a amostra de doentes oncoldgicos
apresenta uma média de psicoticismo inferior aquelas das amostras da populagéo geral e
com sujeitos com perturbacdo emocional (Canavarro,1999, 2007).

A inadequacdo da utilizacdo do teste t-student para uma amostra, devido a
violagdo do pressuposto de normalidade, e a impossibilidade de se proceder ao teste de
Wilcoxon, por desconhecimento da mediana populacional, ndo permitem aferir se as
diferencas encontradas entre 0s grupos sdo estatisticamente significativas. Ndo €, por
isso, seguro afirmar, como se esperava atendendo a hipotese incial, que a amostra de
doentes oncoldgicos apresenta indices mais baixos de psicoticismo. Todavia, é possivel
verificar que a amostra de doentes oncoldgicos ndo apresenta indices de psicoticismo
superiores aos revelados pelas amostras da populacdo geral e de sujeitos com

perturbacdo emocional, avaliadas por Canavarro (1999).

Quadro 8.13: Pontuagdes na escala de psicoticismo da BSI

Amostra N Média Desvio Padréo
Doentes oncolégicos 91 431 440
(Sargento, 2012)
Populagdo geral 404 .668 .614
(Canavarro, 1999)
Perturbacéo emocional 147 1.403 .825

(Canavarro, 1999)
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8.7) A sintomatologia psicopatoldgica

A anélise da estatistica descritiva dos Indices Gerais dos Sintomas (IGS), Total de

Sintomas Positivos (TSP) e indice de Sintomas Positivos (ISP) do BSI revela que a

amostra de doentes oncoldgicos tem, tendencialmente, médias de IGS, TSP e ISP

inferiores as das amostras da populacédo geral e de sujeitos com perturbacdo emocional,

reportadas por Canavarro (1999). A Unica excecdo verifica-se para o ISP, em que a

amostra de doentes oncoldgicos apresenta uma média de ISP superior & amostra da

populacgéo geral (quadro 8.14).

Quadro 8.14: pontuagdes de 1GS, TSP e ISP da BSI

Amostra N Média DP Média DP Média DP

IGS IGS TSP TSP ISP ISP

Doentes oncolégicos 91 q27 411 21.385 10.659 1811 .460
(Sargento, 2012)

Populagdo geral 404 .835 480 26.993  11.724 1.516 .385
(Canavarro, 1999)

Perturbacéo 147 1.430 .705 37.349  12.166 2.111 .595

emocional

(Canavarro, 1999)

Pode tomar-se como adequado, em funcdo dos resultados que, ao contrario do

esperado, a amostra de doentes oncoldgicos apresenta, de um modo estatisticamente

significativo, um menor IGS do que as amostras da populacéo geral (t(90) = -2.514, o =

.014 ), e de sujeitos com perturbacdo emocional(t(90) = 16.312, a < .001), para um

intervalo de confianga de 97.5%, ajustado pela correcao de Bonferroni (quadro 8.15).

178



Quadro 8.15: t-student para uma amostra, relativo ao IGS

Amostra t ol a Diferenca
comparada das médias
Populagdo geral (Canavarro, -2514 90 .014 -.108
1999)
Pertubacdo emocional 16.312 90 .000 -.703

(Canavarro, 1999)

No que concerne ao TSP, a amostra de doentes oncologicos, ao contrario do
esperado, apresenta, de um modo estatisticamente significativo, pontuacées menores do
que as amostras da populagdo geral (t(90) = -5.019, a <.001), e de sujeitos com
perturbagdo emocional (t(90) = 14.287, a < .001), para um intervalo de confianga de

97.5%, ajustado pela correcdo de Bonferroni (quadro 8.16).

Quadro 8.16: t-student para uma amostra, relativo ao TSP

Amostra t o] a Diferenca
comparada das médias
Populagdo geral (Canavarro, -5.019 90 .000 -5.608
1999)
Pertubacdo emocional 14.287 90 .000 -15.964

(Canavarro, 1999)

Quando se compara a amostra de doentes oncologico com aquela da populacao
geral, pode concluir-se que o ISP da amostra de doentes oncoldgicos é superior, de um
modo estatisticamente significativo, ao revelado pela amostra da populagéo geral, para
um intervalo de confianca de 97.5%, ajustado pela correcdo de Bonferroni (t(90) =
5.182, a <.001). Relativamente & amostra de sujeitos com perturbacdo emocional, 0s
participantes com doenca oncoldgica apresentam um menor ISP (t(90) = -6.230, a <
.001), para um intervalo de confianca de 97.5%, ajustado pela correcdo de Bonferroni.

Os resultados encontrados coincidem, assim, com o esperado (Quadro 8.17)
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Quadro 8.17: t-student para uma amostra, relativo ao ISP

Amostra t G a Diferenca
comparada I das médias
Populacdo geral (Canavarro, 5182 90 .000 .250
1999)
Pertubacdo emocional -6.230 90 .000 -.300

(Canavarro, 1999)

8.8) Outros indicadores de psicopatologia

8.8.1) A Somatizagéo

Uma leitura da estatistica descritiva (quadro 8.18) indica que a amostra de doentes
oncoldgicos apresenta uma média de somatizacdo superior a amostra da populagéo geral
(Canavarro, 1999, 2007), mas inferior a amostra de sujeitos com perturbacdo emocional
(Canavarro, 1999, 2007).

Quadro 8.18: Pontuagdes na escala de somatizagdo do BSI

Amostra N Média Desvio Padréo
Doentes oncolégicos 91 .893 570
(Sargento, 2012)
Populagdo geral 404 573 916
(Canavarro, 1999)
Perturbacéo emocional 147 1.355 1.004

(Canavarro, 1999)

Os resultados do t-student para uma amostra revelam que é adequado admitir-se
que, de modo convergente com o esperado, a amostra de doentes oncoldgicos apresenta
maiores indices de somatizacdo do que a amostra da populagéo geral (t(90) = 5.375, a <
.001) e menores do que a de sujeitos com perturbacdo emocional (t(90) = -7.730, a <

.001), para um intervalo de confianca de 97. 5 % (quadro 8.19).
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Quadro 8.19: t-student para uma amostra, relativo a Somatizacao

Amostra t o] a Diferenca
comparada das médias
Populagdo geral (Canavarro, 5.357 90 .000 320
1999)
Pertubacdo emocional -7.730 90 .000 -.462

(Canavarro, 1999)

8.8.2) Obsessdes-Compulsdes

O Quadro 8.20 revela que a amostra de doentes oncoldgicos apresenta uma média
na pontuacdo da escala de obsessdes-compulsdes inferior aquelas da amostra da
populacdo geral e de sujeitos com perturbacdo emocional, referidas por Canavarro
(1999, 2007).

Quadro 8.20: Pontuacdes na escala de obsessdes-compulsées do BSI

Amostra N Média Desvio Padréo
Doentes oncoldgicos 91 1.044 .638
(Sargento, 2012)
Populagéo geral 404 1.290 .878
(Canavarro, 1999)
Perturbacéo emocional 147 1.924 925

(Canavarro, 1999)

Os resultados do t-student para uma amostra permitem a rejeicdo de HO, tanto
para a amostra da populacdo geral (t(90) = -3.680, a < =.001), como para a amostra de
sujeitos com perturbagdo emocional (t(90) = -13.165, a < .001), para um intervalo de
confianca de 97.5% (quadro 8.21). Deste modo, ao contréario do que seria expectavel
face a hipotese inicial, a amostra de doentes oncologicos apresenta indices inferiores de
obsesses-compulsBes, de um modo estatisticamente significativo, aqueles apresentados

pelas amostra da populacédo geral e de participantes com perturbagdo emocional.
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Quadro 8.21: t-student para uma amostra, relativo as Obsessdes-Compulsdes

Amostra t o] a Diferenca
comparada das médias
Populacéo geral -3.680 90 .000 -.246
(Canavarro, 1999)
Pertubacdo emocional -13.165 90 .000 -.880

(Canavarro, 1999)

8.8.3) Sensibilidade Interpessoal

Como ilustra o quadro 8.22, a amostra de doentes oncol6gicos apresenta uma
média inferior de sensibilidade interpessoal, quando comparada com as amostras da
populacdo geral e de sujeitos com perturbacdo emocional, reportadas por Canavarro
(1999, 2007).

Quadro 8.22: Pontuagdes na escala de sensibilidade interpessoal do BSI

Amostra N Média Desvio Padréo
Doentes oncolégicos 91 599 .626
(Sargento, 2012)
Populagdo geral 404 .958 727
(Canavarro, 1999)
Perturbacéo emocional 147 1.597 1.033

(Canavarro, 1999)

O t-student para uma amostra permite a rejeicdo da hipotese da inexisténcia de
diferencas entre os sujeitos, tanto para a amostra da populacao geral (t(90) = -5.475, a <
=.001), como para a amostra com perturbagdo emocional (t(90) = -15.217, a < .001),
para um intervalo de confianga de 97.5%, ajustado pela corre¢do de Bonferroni (quadro
8.23). A amostra de doentes oncoldgicos, ao contrario da hipétese inicial, apresenta,

assim, de um modo estatisticamente significativo, uma media inferior de sensibilidade
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interpessoal, quando comparada com as amostras da populagéo geral e de participantes

com perturbagao emocional.

Quadro 8.23: t-student para uma amostra, relativo a sensibilidade interpessoal

Amostra t gl a Diferenca
Comparada das médias
Populacgéo geral -5.475 90 .000 -.359
(Canavarro, 1999)
Pertubagdo emocional -15.217 90 .000 -.998

(Canavarro, 1999)

8.8.4) Ansiedade

Uma leitura da estatistica descritiva, patente no quadro 8.24, indica que a amostra
de doentes oncoldgicos apresenta uma media de ansiedade inferior as amostras da
populacdo geral e de sujeitos com perturbacdo emocional, descritas por Canavarro
(1999, 2007). Porém, por se ter considerado mais prudente ndao se proceder ao teste t-
student para uma amostra, devido a violacdo do pressuposto de normalidade, e ndo ter
sido possivel recorrer-se teste de Wilcoxon, por desconhecimento da mediana
populacional, ndo é possivel aferir se as diferencas entre 0s grupos séo estatisticamente
significativas. Nao se pode, assim, afirmar que a amostra de doentes oncoldgicos
apresenta, de um modo estatisticamente significativo, indices de ansiedade inferiores
aos demonstrados pelas amostras da populacdo geral e de sujeitos com perturbacao
emocional. E, no entanto, seguro afirmar-se que, em sentido oposto & hipétese inicial, a
amostra de doentes oncoldgicos ndo apresenta niveis de ansiedade mais elevados do que

a amostra da populacéo geral.
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Quadro 8.24: Pontuagdes na escala de ansiedade do BSI

Amostra N Média Desvio Padréo
Doentes oncol6gicos 91 .614 .569
(Sargento, 2012)
Populacédo geral 404 .942 .766
(Canavarro, 1999)
Perturbacdo emocional 147 1.753 .940

(Canavarro, 1999)

8.8.5) A Ansiedade Fobica

A amostra de doentes oncologicos apresenta uma meédia na pontuacdo da escala
de ansiedade fdbica ligeiramente superior aquela da amostra da populagdo geral, mas
inferior aquela de sujeitos com perturbacdo emocional (quadro 8.25), reportadas por
Canavarro (1999, 2007). No entanto, a semelhanca do que se verificou para a ansiedade,
ndo se considerou adequada a utilizacdo de um teste paramétrico para aferir a
significancia estatistica das diferencas entre os grupos, nem foi possivel a utilizacdo de
uma alternativa ndo paramétrica. Assim, ndo é possivel aferir se a amostra de doentes
oncologicos apresenta niveis de ansiedade superiores, de um modo estatisticamente
significativo, aos da amostra da populacdo geral, e indices inferiores de ansiedade
fébica, relativamente a amostra de sujeitos com perturbacdo emocional, como se
esperava na hipotese inicial. Todavia, e ainda que a leitura dos resultados tenha um
alcance muito limitado, devido a impossibilidade de fazer quaisquer inferéncias
estatisticas, pode afirmar-se que, na amostra de doentes oncoldgicos, se encontraram, de
forma néo divergente com o esperado, indices de ansiedade fobica ndo inferiores aos da

populacéo geral.
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Quadro 8.25: Pontuagdes na escala de ansiedade fébica do BSI

Amostra N Média Desvio Padrdo
Doentes oncol6gicos 91 424 .500
(Sargento, 2012)
Populagédo geral 404 418 .663
(Canavarro, 1999)
Perturbacdo emocional 147 1.020 ..929

(Canavarro, 1999)

8.8.6) Ideacdo Paranoide
Como ilustra o quadro 8.26, a amostra de doentes oncol6gicos apresenta uma

média inferior de ideacdo paranoide, quando comparada com as amostras da populacao

geral e de sujeitos com perturbacdo emocional, referidas por Canavarro (1999, 2007).

Quadro 8.26: Pontuagdes na escala de ideacdo paranoide do BSI

Amostra N Média Desvio Padréo
Doentes oncolégicos 91 .828 674
(Sargento, 2012)
Populagéo geral 404 1.063 .789
(Canavarro, 1999)
Perturbacéo emocional 147 1.532 .850

(Canavarro, 1999)

A amostra de doentes oncologicos, de modo consonante com a hipdtese inicial,
apresenta, assim, de um modo estatisticamente significativo, uma média inferior de
ideacdo paranoide, aquelas apresentadas pelas amostras da populacdo geral (t(90) = -
3.320, a.=.001) e de participantes com perturbacdo emocional (t(90) =-9.961, o < .001),
para um intervalo de confianga de 97. 5% (quadro 8.27).
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Quadro 8.27: t-student para uma amostra, relativo a ideagéo paranoide

Amostra T ol a Diferenca
comparada das médias
Populacéo geral -3.320 90 .001 -.234
(Canavarro,1999)
Pertubacdo emocional -9.961 90 .000 -7.034

(Canavarro, 1999)

8.9) Sintese dos resultados

A analise dos resultados, permite considerar que, de acordo com o esperado,
quando comparada com outras amostras, 0s doentes oncoldgicos em estudo apresentam
niveis superiores de alexitimia (quando comparada com uma amostra de adultos sem
queixa, avaliada por Prazeres et al, 2000), controlo da ira (em comparacdo com
amostras de doentes do foro fisico e mental, descritas por Marques et al, 2007), ISP e
somatizacgdo (em relacdo a uma amostra da populagdo geral, reportada por Canavarro,
1999) e indices inferiores de hostilidade e ideacdo paranoide (em comparagdo com
amostras da populacdo geral e de sujeitos com perturbacdes emocionais, referidas por
Canavarro, 1999), e ira traco (comparativamente a amostras de doentes do foro fisico e
mental, avaliadas por Marques et al, 2007). Revelam, no entanto, ao contrario da
hipotese inicial, menor IGS, TSP, obsessGes-compulsdes, sensibilidade interpessoal (em
relacdo a amostras da populacdo geral e de participantes com perturbacdo emocional).
No que concerne a ansiedade (de forma ndo expectavel) e ao psicoticismo (parcialmente
de acordo com o esperado), apenas € possivel afirmar que a amostra de doentes
oncologicos ndo apresenta pontuacfes superiores a amostra da populagdo geral
(Canavarro, 1999). Na ansiedade fobica, as pontuacbes da amostra de doentes
oncoldgicos ndo séo inferiores aos da amostra da populagdo geral (Canavarro, 1999).
Relativamente a ira estado, de acordo com o esperado, as pontuacfes ndo sao superiores
para a amostra de doentes oncologicos, quando comparada com amostras de doentes do

foro mental e fisico (Marques et al, 2007).
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CAPITULO IX: ESTUDO 2

Neste estudo, pretende-se investigar se 0s participantes que apresentam
progressdo da doenca diferem dos sujeitos que ndo apresentam progressao da doenca,
no que concerne a alexitimia, controlo da ira, depressdo, ira estado, ira traco,
hostilidade, psicoticismo, e sintomatologia psicopatoldgica (IGS, TSP, ISP,
somatizacdo, obsessdes-compulsdes, sensibilidade interpessoal, ansiedade e ansiedade
fébica, ideacdo paranoide). Para o efeito constituiram-se dois grupos, tomando por base
0 critério com progressdo da doenca / ndo progressdo da doenca. O grupo que nao
revela progressao € constituido por 41 sujeitos, e 0 grupo que apresenta progressao da
doenca é constituido por 50 sujeitos.

Os sujeitos foram avaliados quanto as varidveis em estudo, num primeiro
momento. Foram, depois, monitorizados durante um periodo minimo de 5 meses e
méaximo de 12 meses, no que concerne a evolucdo da doenca, tendo sido classificados
nas categorias com PD e sem PD, com base nas quais se constituiram os grupos.

Procura, assim, aferir-se a hipotese tedrica dos sujeitos, que revelam progressdo
da doenca, apresentarem mais alexitimia, controlo da ira, depressdo, insonias e
medicacdo psicotrépica. Espera-se, também, que os participantes que apresentam
progressao da doenca revelem menores indices de ira estado, ira traco, hostilidade,
psicoticismo, ideacdo paranoide e de recordacdo dos sonhos. No que concerne a
sintomatologia psicopatoldgica (IGS, TSP, ISP, somatizacdo, obsessGes-compulsGes,
sensibilidade interpessoal, ansiedade e ansiedade fobica) ndo se esperam diferencas
significativas entre 0s grupos.

Pretende, ainda, explorar-se, num segundo plano, se 0s grupos com e sem PD
diferem no que concerne as variaveis sociodemograficas, relativas a saude e clinicas,
constantes da ficha sociodemografica.

Num primeiro momento, efetiva-se a afericdo dos pressupostos de normalidade e
de homogeneidade das variancias, de modo a selecionarem-se 0s testes estatisticos a
utilizar. Apresentam-se, em seguida, 0s resultados para as variaveis categoriais,
sociodemogréficas e clinicas, e para cada uma das variaveis continuas em estudo. Num
plano secundario, efetua-se, ainda, uma analise comparada do grupo com progressao da

doenga com as amostras ndo oncologicas referidas no estudo 1.

189



9.1) As variaveis sociodemograficas

A andlise das frequéncias indica que 0s grupos com e sem progressdo da doenca
ndo se diferenciam, substancialmente, no que concerne as variaveis sociodemograficas.
(quadros 9.1 e 9.2). A média de idades é superior para 0 grupo de participantes sem
progressdo da doenca (59.88) do que para o grupo de sujeitos sem progressdo da doenca
(56.96). Todavia, como é possivel observar no quadro 9.3, essa diferenca ndo &,
estatisticamente, significativa.

Quadro 9.1 — Frequéncias e % das variaveis sociodemograficas do grupo nao progressdo (n =
41)

Variaveis Categorias Frequéncias %
Geénero Masculino 23 56.1
Feminino 18 43.9
Estado Casado/ unido de facto 33 80.5
civil/relacional

Solteiro 3 7.3

Divorciado/separado 1 2.4

Viavo 4 9.8

Agregado familiar Vive sozinho 1 2.4
Vive com esposa/companheira 14 34.1
Vive com esposa/companheira 19 46.3

e outros familiares

Vive com outros familiares 7 17.1

Morada Meio rural 26 63.4
Meio urbano 15 36.6

Escolaridade 1°ciclo 21 51.2
2° ciclo 3 7.3

3° ciclo 3 7.3

Ensino Secundario 5 12.2

Bacharelato 3 7.3

Licenciatura 5 12.2

Mestrado 1 2.4

Atividade profissional Engenharia 2 4.9
Operério/ motorista 10 24.4

Agricultura 3 7.3

Comeércio 7 17.1

Saude 2 4.9

Economia/Contabilidade/Banca 2 4.9

Servigos Sociais 0 0

Ensino 4 9.8

Policia/Seguranga/Militar 1 2.4

Servigos 2 4.9

Funcionario pablico 1 3.3

Religido 1 2.4

Aposentado 2 4.9
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Quadro 9.2 — Frequéncias e % das variaveis sociodemograficas do grupo progresséo (n = 50)

Variaveis Categorias Frequéncias %
Género Masculino 35 70
Feminino 15 30
Estado Casado/ unido de facto 47 94
civil/relacional
Solteiro 1 2
Divorciado/separado 2 4
Viavo 0 0
Agregado familiar Vive sozinho 1 2
Vive com esposa/companheira 22 44
Vive com esposa/companheira 25 50
e outros familiares
Vive com outros familiares 2 4
Morada Meio rural 31 62
Meio urbano 19 38
Escolaridade 1°ciclo 29 58
2° ciclo 2 4
3°ciclo 5 10
Ensino Secundario 5 10
Bacharelato 2 4
Licenciatura 6 12
Mestrado 1 2
Atividade profissional Engenharia 2 4
Operério/ motorista 21 42
Agricultura 2 4
Comeércio 6 12
Saude 2 4
Economia/Contabilidade/Banca 3 6
Servigos Sociais 1 2
Ensino 1 2
Policia/Seguranga/Militar 1 2
Servigos 1 2
Funcionario publico 2 4
Religido 1 2
Aposentado 3 6
Quadro 9.3 — Estatistica descritiva da idade (n=91)
Grupo Média Desvio Padréo Minimo Maximo
N&o Progresséo (n = 50) 59.88 10.685 38
Progressao (n = 41) 56.96 10.917 34
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9.2) As variaveis relativas a saude
A analise das frequéncias indicia que 0s grupos com e sem progressdo da doenca

ndo diferem, substancialmente, no que se refere as variaveis de saude (quadros 9.4 e
9.5).

Quadro 9.4 — Frequéncias e % das variaveis de salde no grupo ndo progressao da doenca (n = 41)

Variaveis Categorias Frequéncias %

Problemas de salde para além Néo 26 63.4

da doenga oncoldgica

Problemas psicolégicos 1 2.4
Doenca cronica 8 19.5
Doenca debelada 3 7.3
Doenca grave 0 0
Doenga ndo grave 3 7.3
Doenga oncoldgica na familia Né&o 20 48.8
Pai ou Mae 12 29.3
Filhos 1 1.1
Companheira 1 1.1
Avos e/ou Tios 4 9.8
Irm&os ou Primos ou outros 3 7.3
Diagndstico Carcinoma do colon 12 29.3
Adenocarcinoma da sigmoide 1 2.4
Carcinoma gastrico misto 5 12.2
Adenocarcinoma gastrico do 1 2.4
antro
Colangiocarcinoma 1 2.4
Carcinoma do reto 8 19.5
Carcinoma do pancreas 6 14.6
Neoplasia ampola de Vater 0 0
Carcinoma da transicdo 2 4.9
retossigmoideia
Neoplasia do es6fago 0 0
Carcinoma da vesicula biliar 1 2.4
Carcinoma do cego 2 4.9
Carcinoma colon-retal 0 0
Carcinoma intestinal 0 0
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Quadro 9.5 — Frequéncias e % das variaveis de salde no grupo progressdo da doenga (n = 50)

Variaveis Categorias Freguéncias %

Problemas de salde para além Né&o 30 60
da doenca oncoldgica

Problemas psicolégicos 3 6
Doenca cronica 11 22
Doenca debelada 4 8
Doenga grave 1 2
Doenca ndo grave 1 2
Doenca oncolégica na familia Néo 28 56
Pai ou Mae 10 20
Filhos 0 0
Companheira 0 0
Avos e/ou Tios 7 14
Irm&os ou Primos ou outros 5 10
Diagnostico Carcinoma do célon 18 36
Adenocarcinoma da sigmoide 3 6
Carcinoma géstrico misto 4 8
Adenocarcinoma gastrico do 1 2
antro
Colangiocarcinoma 0 0
Carcinoma do reto 12 24
Carcinoma do pancreas 2 4
Neoplasia ampola de Vater 1
Carcinoma da transi¢do 3 6

retossigmoideia
Neoplasia do es6fago
Carcinoma da vesicula biliar
Carcinoma do cego

Carcinoma colon-retal

N T )
NN N D

Carcinoma intestinal

9.3) As variaveis clinicas

Os grupos com e sem progresséo da doenca ndo parecem diferenciar-se, de forma
relevante, no que concerne a histdria de consulta de saide mental. Todavia, 0 grupo

com progressdo da doenca refere, em maior percentagem, ter tomado medicacao
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psicotrépica na sequéncia da doenca (12%) e independentemente da doenga (26%) do
que o grupo sem progressdo. Do mesmo modo, refere ter mais insonias, quer no ano que
precedeu o diagnostico (34 %), quer aquando da avaliacdo (62%), verificando-se uma
tendéncia, para ambos os grupos, para referirem mais insénias aquando da avaliacdo do
que para 0 ano que precedeu o diagndéstico. O grupo com progressao da doenca reporta,
também, recordar-se dos sonhos em maior proporcao, quer quando considerado o ano
anterior ao diagnostico (60 % recordam-se dos sonhos), quer quando é tomado em
consideracdo o periodo temporal em que foram avaliados (apenas 54 % recordam-se dos
sonhos). No entanto, 0 grupo com progressao da doenca apresenta uma tendéncia para
se recordar menos dos sonhos entre o ano que precedeu o diagnostico (60%
recordavam-se) e 0 momento da avaliacdo (54 %), verificando-se uma tendéncia
contraria para 0 grupo sem progressdo da doenca. Apenas 39% se recordavam dos
sonhos no ano que antecedeu o diagndstico, ao passo que 46.3% se recordavam

aquando da avaliacdo (quadros 9.6 e 9.7).
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Quadro 9.6 — Frequéncias e % das variaveis clinicas no grupo sem progressao (n = 41)

Variaveis Categorias Freguéncias %
Histdria de consulta Néo 35 85.4
psiquiatrica e/ou psicologica
Na sequéncia da doenca 2 4.9
Independentemente da doenca 4 9.8
Histéria de medicacao Néo 30 73.2
psicotrépica
Na sequéncia da doenca 1 2.4
Independentemente da doenca 10 24.4
Ins6nias no ano precedente ao Sim 12 29.3
diagnostico
Néo 29 70.7
Insénias no momento da Sim 18 43.9
avaliagéo
Néo 23 56.1
Recorda sonhos no ano Néo 25 61
precedente ao diagndstico
Sim 16 39
Recorda sonhos no momento Né&o 22 53.7
da avaliacdo
Sim 19 46.3
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Quadro 9.7 — Frequéncias e % das variaveis clinicas no grupo progressao (n = 50)

Variaveis Categorias Freguéncias %

Histéria de consulta Néo 43 86

psiquiatrica e/ou psicologica

Na sequéncia da doenca 3 6

Independentemente da doenca 4 8

Histéria de medicacao Né&o 31 60
psicotropica

Na sequéncia da doenca 6 12

Independentemente da doenca 13 26

Insdnias no ano precedente ao Sim 17 34
diagndstico

Néo 33 66

Insénias no momento da Sim 31 62

avaliagdo
Néo 19 38
Recorda sonhos no ano Né&o 20 40
precedente ao diagndstico

Sim 30 60

Recorda sonhos no momento Né&o 23 46
da avaliacdo

Sim 27 54

O teste Chi-quadrado, com a correcdo de Yates para a continuidade, permitiu
aferir se as diferencas sao estatisticamente significativas. Relativamente a histdria de
medicacdo psicotrdpica, utilizou-se a Simulacdo de Monte-Carlo (Maroco, 2007), uma
vez que a percentagem de células com frequéncia esperada inferior a 5 excedia 0s 80%
necessarios para a aplicacdo do teste Qui-Quadrado para a independéncia. Assim, a
proporcdo se sujeitos com e sem progressdao da doenca, que ndo tém histéria de
medicacdo, que apenas tomaram medicacdo na sequéncia da doenca e que tomaram
medicacdo independentemente da doenca ndo difere, de um modo estatisticamente
significativo (2 (2) = 3.120, a = .210).

No que se refere as insonias, a proporcéo de sujeitos com progressdo da doenca
que refere ter insdnias ndo difere, com significancia estatistica, da proporgéo de sujeitos
sem progressdo da doenca que reporta insonias, quer no ano precedente ao diagnostico
(2 (1) = .065, a =.798), quer no periodo da avaliagéo (¥ (1) = 2.285, a. = .131).
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Para avaliar se as diferencas entre o ano que precedeu e o diagndstico e o periodo
da avaliacdo sdo significativas, procedeu-se ao teste de McNemar, como descrito por
Maroco (2007), tendo-se verificado que a proporcao dos sujeitos com e sem progressao
da doenca que refere ter insonias, difere, de um modo estatisticamente significativo,
quando se compara 0 ano anterior ao diagnostico e o periodo da avaliacdo (McNemar, o
<.001).

No que concerne a recordacdo dos sonhos, a proporcdo de sujeitos com
progressdo da doenca ndo se diferencia, significativamente, de um ponto de vista
estatistico, dos sujeitos sem progressdo da doenca, quer para 0 ano que antecedeu a
doenca (32 (1) = 3.170, a. = .075), quer quando considerado 0 momento da avaliacdo (2
(1) = .267, a = .606). Para avaliar se as diferencas entre 0 ano que precedeu e 0
diagnéstico e o periodo da avaliacdo sdo significativas, procedeu-se ao teste de
McNemar, como descrito por Maroco (2007), tendo-se verificado que proporgdo de
sujeitos que recorda os sonhos no ano que precedeu o diagnostico nao difere, de um
modo estatisticamente significativo, da proporcdo de sujeitos que recorda os sonhos
aquando da avaliacdo (McNemar, o= 1.00). Assim, a tendéncia apresentada pelo grupo
de sujeitos com progressao de diminuir a recordacdo de sonhos, do ano precedente ao
diagnostico para o periodo da avaliacdo, e do grupo sem progressdo da doenca de
aumentar a recordacdo dos sonhos, do ano precedente para o periodo da avaliacdo, ndo

sdo significativas.

9.4) O pressuposto de normalidade

Utilizou-se o teste de Kolmogorov-Smirnov, com um nivel de significAncia de
.01, para aferir a aproximacdo a normalidade da distribuicdo, para cada uma das
variaveis, em cada um dos grupos. Assim, o IGS (grupo sem PD: KS(41) = .106; o =
.20; grupo com PD: KS (50) = .141; o = .014), o TSP (grupo sem PD: KS(41) = .094; a
=.20; grupo com PD: KS (50) =.090; o = .011), o ISP (grupo sem PD: KS(41) = .086;
a =.20; grupo com PD: KS (50) = .090; a = .20), as obsesstes-compulsdes (grupo sem
PD: KS(41) = .146; o = .027; grupo com PD: KS (50) = .132; o = .030), a ira traco
(grupo sem PD: KS(41) = .149; o = .023; grupo com PD: KS (50) = .102; a = .20), 0
controlo da ira (grupo sem PD: KS(41) = .104; o = .20; grupo com PD: KS (50) =
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0.210; «
KS (50)

grupos com e sem progressao da doenca, sendo, por isso, possivel a utilizagéo do teste t-

.064) e a alexitimia (grupo sem PD: KS(41) = .071; o = .20; grupo com PD:

.084; o = .20) apresentam uma distribuicdo aproximada a normal, para o0s

student para amostras independentes, para aferir a significancia estatistica das

diferengas encontradas entre 0s grupos.

A somatizacdo (grupo sem PD: KS(41) = .175; o = .003; grupo com PD: KS (50)
=.119; o = .072), a sensibilidade interpessoal (grupo sem PD: KS(41) = .168; a = .005;
grupo com PD: KS (50) = .221; o < .001), a depressdo avaliada pelo BSI (grupo sem
PD: KS(41) = .210; a < .001; grupo com PD: KS (50) = .199; a < .001), a ansiedade
(grupo sem PD: KS(41) = .222; a. < .001; grupo com PD: KS (50) = .169; a = .001), a
hostilidade (grupo sem PD: KS(41) = .208; a < .001; grupo com PD: KS (50) = .172; o
= .001), a ansiedade fobica (grupo sem PD: KS(41) = .205; o < .001; grupo com PD:
KS (50) = .206; a < .001), a ideacdo paranoide (grupo sem PD: KS(41) =.171; o = .004;
grupo com PD: KS (50) = .139; a = .017), o psicoticismo (grupo sem PD: KS(41) =
.212; o <.001; grupo com PD: KS (50) = .152; o. = .006) e a ira estado (grupo sem PD:
KS(41) = .348; a < .001; grupo com PD: KS (50) = .297; a < .001) apresentam
distribuicbes que se afastam consideravelmente da normal, pelo menos num dos grupos
com e sem progressdao da doenca, pelo que, para estas varidveis, a significancia
estatistica das diferencas entre os grupos foi aferida pelo teste Wilcoxon-Mann-
Withney.

9.5) A depressao

A leitura da estatistica descritiva indicia que o grupo com progressdo da doenca
tem uma média de depressdo - quer para a escala de depressdo do Brief Symptoms
Inventory — BSI (Derogatis,1993; versdo portuguesa de Canavarro, 1995), quer para a
Escala de Depressdo do Centro de Estudos Epidemioldgicos — CES-D (Radloff, 1977,
versdo portuguesa de Gongalves & Fagulha, 2003) - inferior & do grupo com progressdo
da doenca. Todavia, quando se compara 0 grupo com progressdo da doengca com as
amostras da populacdo geral e de sujeitos com perturbacdo emocional, reportadas por

Canavarro (1999, 2007), e com as amostras da populacéo geral e de utentes de centro de

198



salde, descritas por Gongalves e Fagulha (2003), verifica-se que ndo apresenta qualquer
valor de depresséo superior a essas amostras (quadro 9.8).

A violacdo do pressuposto de normalidade, atendendo aos critérios de prudéncia
referidos por Tabachnick e Fidell (2007), desaconselha a utilizacdo do teste t-student
para uma amostra, e o desconhecimento da mediana populacional impossibilita a
utilizacdo de uma alternativa ndo paramétrica. Nestas circunstancias, ndo é possivel
aferir se 0 grupo com progressao da doenca manifesta, de um modo estatisticamente
significativo, menos sintomatologia depressiva do que as amostras ndo oncoldgicas
referidas. Assim, apenas é possivel tomar como certo que 0s sujeitos com progressao da
doenca ndo apresentam niveis de sintomatologia depressiva mais elevados do que outras

amostras, ndo oncoldgicas.

Quadro 9.8: Estatistica descritiva da depresséo

Amostra/Grupo Instrumento N Média" Desvio Padrao
Sem progressdo Escala de 41 0.492 0.498
(Sargento,2012) depressdo BSI
Com progresséao Escala de 50 0.756 0.739
(Sargento, 2012) depressdo BSI
Doentes oncolégicos Escala de 91 0.637 0.652
(Sargento, 2012) depressdo BSI
Populagdo geral Escala de 404 0.893 0.722
(Canavarro, 1999) depresséo BSI
Perturbacéo emocional Escala de 147 1.828 1.051
(Canavarro, 1999) depressdo BSI
Sem progressao (Sargento, CES-D 41 11.927 8.389
2012)
Com progressao CES-D 50 14.24 9.170
(Sargento, 2012)
Doentes oncoldgicos CES-D 91 13.198 8.857
(Sargento, 2012)
Populagéo geral CES-D 135 14.900 8.500
(Gongalves & Fagulha, 2003)
Utentes de centro de saide CES-D 260 20.000 12.800

(Gongalves & Fagulha, 2003)

™ Apesar do teste de Wilcoxon-Mann-Withney ndo comparar médias, considerou-se que a média poderia
ilustrar melhor os resultados nos diversos grupos e amostras. Procedeu-se deste modo, ao longo deste
trabalho, sempre que se recorreu ao teste de Wilcoxon-Mann-Withney.
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Para avaliar a hipGtese de que 0s sujeitos com progressdo da doenca apresentam
pontuacdes mais elevadas de depressdo do que 0s sujeitos sem progressdo da doenca,
recorreu-se ao teste Wilcoxon-Mann-Whitney, com um nivel de significancia de .05. Os
resultados do teste ndo permitem afirmar que as diferengas entre 0s grupos séo
significativas, quer para a depressdo medida pelo BSI (U = 1245.500, W =2520.500, o
=.075), quer para a CES-D (U = 1196, W = 2.471, o = .172), ndo sustentando, assim, a
hipdtese inicial. Ndo se pode, deste modo, considerar, do ponto de vista estatistico, que
0 grupo com progressdo da doenga apresenta indices mais elevados de sintomatologia
depressiva (quadro 9.9). No entanto, a analise da estatistica descritiva, indicia uma
tendéncia - reforcada pela quase significancia estatistica dos resultados, para a escala de
depressdo do BSI — de aumento da depressdo entre os participantes do grupo com

progresséo da doenca.

Quadro 9.9: Wilcoxon-Mann-Witney para 0s grupos com e sem progressao

Instrumento U de Mann-Withney  Wilcoxon A
Escalda de depressdo do BSI 1245.500 2520.500 .075
CES-D 1196.000 2471 172

9.6) Alexitimia

A leitura do quadro 9.10 indicia que o grupo com progressao da doenca apresenta
pontuagdes mais elevadas de alexitimia do que o grupo sem progresséo da doenca. Em
ambos 0s grupos a alexitimia parece, substancialmente, superior a amostra de adultos

sem queixa, descrita por Prazeres et al (2000).
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Quadro 9.10: Estatistica descritiva da alexitimia

Amostra/Grupo N Média Desvio Padréo
Grupo sem progressao 41 53.463 12.480
(Sargento, 2012)
Grupo com progressao 50 56.940 12.276
(Sargento, 2012)
Doentes oncolégicos 91 55,374 12.422
(Sargento, 2012)
Adultos sem queixa 133 46.80 11.79

(Prazeres et al, 2000)

Assegurados o0s pressupostos de normalidade e de homogeneidade das variancias,
através do teste de Levene (F = .096; a = .758), utilizou-se o teste t-student para
amostras independentes, para aferir a significancia estatistica das diferencas entre os
grupos com e sem progressdo da doencga. Ao contrario da hipotese inicial, os resultados
(t(89) = -1.334, a = .186) ndo permitem, no entanto considerar estatisticamente
significativas as diferencas entre os grupos, para um intervalo de confianga de 95 %
(quadro 9.11). Assim, ndo se pode concluir que o grupo com progressao da doenca
tenha, de um modo substantivo, pontuacdes mais elevadas de alexitimia do que o grupo

sem evolucédo da doenca.

Quadro 9.11: t-student para 0s grupos com e sem progressao

Teste de Levene para a t Gl a
homegeneidade das
variancias
F o
0.096 0.758 -1.334 89 0.186

Recorreu-se ao teste t-student para uma amostra, com um nivel de significancia de
.05, para aferir se as diferencas entre cada um dos grupos, com e sem progresséo, e a
amostras de adultos sem queixa sdo estatisticamente significativas. Os resultados
permitem concluir que quer o grupo sem progressdo da doenca (t(40) = 3.419, .= .001),
quer o grupo com progressdo da doenca (t(49) = 5.841, a < .001) revelam indices de

alexitimia significativamente mais elevados do que a amostra de adultos sem queixa.
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9.7) Ira

9.7.1) Ira estado

Como é possivel observar no quadro 9.12, e sem sentido oposto a hipotese incial,
0 grupo com progressdo apresenta uma pontuacdo ligeiramente mais elevada de ira
estado do que o grupo sem progressdo da doenca. No entanto, 0 grupo com progresséo
da doenca, tal como o grupo sem progressdo da doenca, quando comparado com as
amostras de doentes do foro fisico e do foro mental, descritas por Marques et al (2007)
revela indices de ira estado substancialmente inferiores. Nestas circunstancias, poder-
se-ia utilizar o teste t-student para uma amostra ou, como alternativa ndo parameétrica, o
teste de Wilcoxon para a mediana populacional, para aferir a significancia estatistica
das diferencas entre os grupos. Porém, a violacdo do pressuposto de normalidade, para o
t-student e o desconhecimento da mediana populacional, para o teste de Wilcoxon,
fizeram com que estes testes ndo fossem tomados como adequados ou viaveis. Assim,
apenas se pode afirmar que 0s grupos com e sem progressdo nao apresentam indices de

ira estado superiores as amostras ndo oncoldgicas testadas.

Quadro 9.12: Estatistica descritiva da ira estado

Amostra/Grupo N Média Desvio Padréo
Grupo sem progresséo 41 16.171 2.991
(Sargento,2012)
Grupos com progressao 50 16.54 2.887
(Sargento, 2012)
Doentes oncologicos 91 16.374 2.934
(Sargento, 2012)
Doentes do foro mental 75 21.07 7.46
(Marques et al., 2007)
Doentes do foro fisico 161 17.47 3.97

(Marques et al, 2007)
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Atendendo a distancia face a distribuicdo gaussiana utilizou-se o teste Wilcoxon-
Mann-Whitney, com um nivel de significancia de .05, para avaliar a significancia
estatistica das diferencas entre os grupos. Ao contrario do esperado, os resultados do
teste ndo permitem afirmar que as diferencas entre os grupos sao significativas (U =
1099.500; W =2374.500, o = .521). N&o se pode, assim, considerar, do ponto de vista
estatistico, que o grupo com progressdo da doenca apresenta indices de ira estado mais

elevados (quadro 9.13).

Quadro 9.13: Wilcoxon-Mann-Withney para os grupos com e sem PD

U de Mann-Withney  Wilcoxon o
1099.500 2374500 521

9.7.2) Ira trago

A anélise da estatistica descritiva revela que, de modo dissonante com o esperado,
0 grupo com progressdo da doenca apresenta uma média de ira traco ligeiramente
superior a do grupo sem progressao da doenca. Quando se comparam 0S grupos com
amostras de sujeitos ndo oncoldgicos, verifica-se que o0 grupo sem progressdo da doenca
tem uma média de pontuacgdes inferior as amostras de doentes do foro fisico e mental,
descritas por Marques et al (2007). O grupo com progressao da doenca tem, também,
uma média inferior a amostra de doentes do foro mental, mas apresenta valores

proximos dos da amostra de doentes do foro fisico (quadro 9.14).
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Quadro 9.14: Estatistica descritiva da ira trago

Amostra/Grupo N Média Desvio Padrdo
Grupo sem progresséo 41 17.171 4.680
(Sargento,2012)
Grupos com progressdo 50 18.38 4.750
(Sargento, 2012)
Doentes oncoldgicos 91 17.835 4.731
(Sargento, 2012)
Doentes do foro mental 75 21.330 6.220
(Marques et al., 2007)
Doentes do foro fisico 161 18.530 5.080

(Marques et al, 2007)

Para aferir a significancia estatistica das diferencas entre 0s grupos com e sem
progressdo da doenca, utilizou-se o teste t-student para amostras independentes, com
um nivel de significancia de .05, uma vez que foram assegurados 0s pressupostos de
normalidade e de homogeneidade das variancias, através do teste de Levene (F = .503;
a =.489). Os resultados (t(89) = -1.216, a =.227) ndo permitem considerar
estatisticamente significativas as diferengas entre os grupos, para um intervalo de
confianca de 95 % (quadro 9.15). Assim, ndo se pode concluir que o grupo com
progressdo da doenca tenha, de um modo substantivo, pontuacGes mais elevadas de ira

traco do que o grupo sem evolucdo da doenca.

Quadro 9.15: t-student para 0s grupos com e sem progressao

Teste de Levene para t al o

a homegeneidade das

variancias
F a
.503 480 -1.216 89 227

Para avaliar se as diferencas entre cada um dos grupos, com e sem progresséo, e
as amostras de doentes do foro mental e fisico (Marques et al, 2007) sao

estatisticamente significativas, procedeu-se ao teste t-student para uma amostra, com
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um nivel de significancia de .05. A semelhanca do que se verifica para a amostra de
doentes oncoldgicos, quando tomada na globalidade, os resultados indicam que quer o
grupo sem progressdo da doenca (t(40) = -5.692, a < .001), quer o grupo com
progressdo da doenga (t(49) = -4.391, o < .001) revelam menor ira traco, de um modo
estatisticamente significativo, do que a amostra de doentes do foro mental (Marques et
al, 2007). Relativamente & amostra de doentes do foro fisico (Marques et al, 2007) as
diferencas ndo se revelaram estatisticamente significativas, nem para 0 grupo sem
progressdo da doenca (t(40) = -1.860; a = .070), nem para 0 grupo com progressao da
doenga (t(49) = -.223; o = .824), pelo que ndo se pode afirmar que, em ambos 0s
grupos, se verifiguem menores indices de ira traco do que na amostra de doentes do foro

fisico, avaliada por Marques et al (2007).

9.7.3) Controlo da ira

Como ilustra o quadro 9.16, o grupo com progressdao da doenca revela uma
pontuacdo mais elevada de controlo da ira do que o grupo sem progressao da doenca.
Quando comparados com amostras de doentes do foro mental e do foro fisico, avaliadas
por Marques et al (2007), ambos 0s grupos apresentam indices de controlo da ira

substancialmente superiores.

Quadro 9.16: Estatistica descritiva do controlo da ira

Amostra N Média Desvio Padréo
Grupo sem progressao 41 55.512 11.496
(Sargento, 2012)
Grupo com progresséo 50 56.620 10.186
(Sargento, 2012)
Doentes oncolégicos 91 56.121 10.749
(Sargento, 2012)
Doentes do foro mental 75 44.990 11.360
(Marques et al., 2007)
Doentes do foro fisico 161 49.510 12.150

(Marques et al, 2007)
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Depois de confirmados os pressupostos de normalidade e de homogeneidade das
variancias (F = 2.605, o = .110), recorreu-se ao teste t-student para amostras
independentes, com um nivel de significancia de .05, para aferir a significancia
estatistica das diferencas entre 0s grupos com e sem progressdo da doenca. Os
resultados (t(89) = -.487, a. = .627) ndo permitem rejeitar a hipotese da inexisténcia de
diferencgas, pelo que, ao contrario do que seria esperado, ndo é possivel afirmar-se que o
grupo com progressdo da doenca apresenta um maior controlo da ira do que o grupo

sem progressdo (quadro 9.17).

Quadro 9.17: t-student para 0s grupos com e sem progressao

Teste de Levene para t gl o

a homegeneidade das

variancias
F a
2.605 110 -.487 89 .627

Para avaliar se as diferencas entre cada um dos grupos, com e sem progressao da
doenga, e as amostras de doentes do foro mental e fisico, avaliadas por Marques et al
(2007), utilizou-se o teste t-student para uma amostra, com um nivel de significancia
ajustado pela correcdo de Bonferroni (o = .025). Os resultados permitem concluir que
quer o grupo sem progressdo da doenca (t(40) = 5.861, o < .001), quer o grupo com
progressdo da doenca (t(49) = 8.074; a < .001) revelam um maior controlo da ira do que
a amostra de doentes do foro mental. Para a comparacdo com a amostra de doentes do
foro fisico, os resultados foram semelhantes, com o grupo sem progressdo da doenca
(t(40) = 3.343, a.=.002) e 0 grupo com progressao da doenca (t(49) = 4.936, o < .001) a

revelarem, substancialmente, mais controlo da ira.

9.8) A hostilidade

O grupo com progressdo da doenca apresenta, ao contrério da hipétese inicial, e
como se pode verificar no quadro 9.18, pontuagdes de hostilidade mais elevadas do que

0 grupo sem progressdo da doenca. No entanto, apesar dos indices de hostilidade
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aumentarem para 0 grupo com progressao da doenga, este revela uma menor hostilidade
quando comparado com as amostras da populacdo geral e de participantes com
perturbacdo emocional, referidas por Canavarro (1999, 2007). A néo utilizacdo do teste
t-student para uma amostra ou de uma alternativa ndo paramétrica, devido ao
afastamento da distribuicdo em relagdo a curva normal e ao desconhecimento da
mediana populacional, respetivamente, inviabilizam a afericdo da significancia
estatistica das diferencas, pelo que ndo se pode afirmar que 0s sujeitos com progressao
da doenca (tal como aqueles em que nédo se regista progressdo da doenga) apresentam
menos hostilidade do que as amostras ndo oncoldgicas referidas. Todavia, pode
concluir-se que os sujeitos com progressdo da doenca ndo apresentam mais hostilidade

do que as amostras da populacéo geral e de participantes com perturbacdo emocional.

Quadro 9.18: Estatistica descritiva da hostilidade

Amostra N Média Desvio Padréo
Grupo sem progressao 41 527 337
(Sargento,2012)
Grupo com progressao 50 764 522
(Sargento, 2012)
Doentes oncolégicos 91 .657 461
(Sargento, 2012)
Populagdo geral 404 .894 .784
(Canavarro, 1999)
Perturbacéo emocional 147 1.411 .904

(Canavarro, 1999)

O incumprimento dos pressupostos das estatisticas paramétricas, determinou a
utilizacdo do teste Wilcoxon-Mann-Withney, com um nivel de significancia de .005,
para avaliar a hipotese de que os sujeitos com progressao da doenca apresentam indices
mais elevados de hostilidade do que os participantes que ndo revelam progresséo da
doenca. Os resultados (U = 1299, W = 2574, a = .026) sugerem a rejei¢do da hipotese
da inexisténcia de diferencas entre os grupos, pelo que se pode concluir que, para um
intervalo de confianca de 95 %, os sujeitos com progressdo da doenca revelam indices
mais elevados de hostilidade do que os participantes sem progressao da doencga (quadro
9.19).
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Quadro 9.19: Wilcoxon-Mann-Withney para os grupos com e sem PD
U de Mann-Withney  Wilcoxon i}
1099.500 2374500 521

9.9) Psicoticismo

Como ilustra o quadro 9.20, o grupo com progressdo da doenca revela, de modo
dissonante com a hipoétese inicial, pontuacdes de psicoticismo superiores as do grupo
sem progressdo da doenca. Todavia, a andlise da estatistica descritiva indicia que,
apesar do incremento de psicoticismo nos participantes com progressdo da doenga, estes
pontuam mais baixo do que as amostras da populacdo geral e de sujeitos com
perturbacdo emocional, descritas por Canavarro (1999, 2007). A violacdo do
pressuposto de normalidade e o desconhecimento da mediana populacional néo
aconselham, de acordo com os parametros de prudéncia a que Tabachnick e Fidell
(2007) fazem referéncia, a execucdo dos testes que possibilitam avaliar essa hipotese.
N&o é, assim, possivel assumir que 0s sujeitos com progressdo da doenca apresentam
indices de psicoticismo inferiores aos da amostra da populacdo geral. No entanto, pode
concluir-se que os participantes que revelam progressdo da doenca ndo apresentam

indices de psicoticismo superiores aos da amostra ndo oncoldgica considerada.

Quadro 9.20: Estatistica descritiva do psicoticismo

Amostra N Média Desvio Padréo
Grupo sem progresséo 41 297 323
(Sargento, 2012)
Grupo com progresso 50 540 494
(Sargento, 2012)
Doentes oncolégicos 91 431 440
(Sargento, 2012)
Populagdo geral 404 .668 .614
(Canavarro, 1999)
Perturbacéo emocional 147 1.403 .825

(Canavarro, 1999)
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Os resultados do teste Wilcoxon-Mann-Withney (U = 1322, W = 2597, o = .015)
indicam que as diferencas entre 0os grupos com e sem progressao da doenga séo
estatisticamente significativas, pelo que se pode assumir, para um intervalo de
confianca de 95 %, que os participantes com progressdo da doenca revelam mais

psicoticismo do que os sujeitos sem progressdo da doenca (quadro 9.21).

Quadro 9.21: Wilcoxon-Mann-Withney para os grupos com e sem PD

U de Mann-Withney  Wilcoxon a
1322 2597 .015

9.10) Sintomatologia psicopatoldgica

De acordo com o que € possivel verificar no quadro 9.22, o grupo de sujeitos que
revelam progresséo da doenga apresentam um IGS, um TSP e um ISP mais elevados do
que o grupo sem progressdao da doenca. Ndo obstante o incremento destes indices
psicopatoldgicos nos participantes com progressdo da doenca, estes quase nunca
apresentam valores mais elevados do que as amostras da populagéo geral e de sujeitos
com perturbacdo emocional, descritas por Canavarro (1999, 2007). A Unica excec¢do
observa-se para 0 ISP, em que o grupo de sujeitos com progressao da doenca apresenta

uma média de ISP superior a amostra da populacéo geral.
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Quadro 9.22: Estatistica Descritiva de IGS, TSP e ISP da BSI

Amostra N Média DP Média DP Média DP

IGS IGS TSP TSP ISP ISP

Grupo sem progresséo 41 .615 .338 18.805 9.693 1.769 484
(Sargento, 2012)

Grupo com progressao 50 .818 445 23.500 11.038 1.845 441
(Sargento,2012)

Doentes oncoldgicos 91 727 411 21.385  10.659 1.811 460
(Sargento, 2012)

Populagdo geral 404 .835 480 26.993  11.724 1.516 .385
(Canavarro, 1999)

Perturbacdo emocional 147 1.430 .705 37.349  12.166 2111 .595

(Canavarro, 1999)

Uma vez assegurada a aproximacao a distribui¢cdo normal para o IGS, 0 TSP e o
ISP procedeu-se ao teste t-student para uma amostra, com a correcao de Bonferroni para
o alfa utilizado como ponto de corte para a significancia estatistica (Pallant, 2005;
Pestana & Gageiro, 2005), que assim ficou definido em a = .025, para analisar se as
diferencas entre o grupo com progressao da doenca e as amostras da populacdo geral e

de participantes com perturbacdo emocional (Canavarro, 1999, 2007) sdo significativas.

No que concerne ao IGS, os resultados indicam, para um intervalo de confianga
de 97,5%, que o grupo com progressdo da doenca ndo difere, de uma forma
estatisticamente significativa, da amostra da populacdo geral (t(49) = -.270, a = .789),
mas revela um IGS significativamente inferior a amostra com perturbagcdo emocional
(t(49) =-9.721, a. < .001).

Em relacdo ao TSP, pode assumir-se, para um intervalo de confianca de 97,5%,
ajustado pela correcdo de Bonferroni, que ndo se verificam diferencas, estatisticamente
significativas, entre o grupo com progressdo da doenca e a amostra da populacéo geral
(t(49) =-2,238, a = .030). Em relacdo a amostra de sujeitos com perturbacdo emocional,
0s participantes com progressdao da doenca apresentam um TSP substancialmente
inferior (t(49) =-8.871, a <.001).
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No que diz respeito ao ISP, os resultados permitem concluir, para um erro do tipo
I de .025, que os sujeitos com perturbagcdo emocional apresentam pontuagdes mais
elevadas do que a amostra da populacdo geral (t(49) = 5.280, a < .001), mas scores
inferiores aos da amostra com perturbacdo emocional (t(49) = -4.269, o < .001).

Apo6s confirmado o cumprimento dos pressupostos de normalidade e de
homogeneidade das variancias para o IGS (F = 1.804; o = .183), para o TSP (F =.809, o
= .371) e para 0 ISP (F = .835, a = .363), recorreu-se ao teste t-student para amostras
independentes, com um nivel de significancia de .05, para avaliar a significancia
estatistica das diferencgas entre 0s grupos com e sem progressao da doenca. Ao contrario
do esperado, os resultados permitem assumir, para um intervalo de confianca de 95 %,
gue a amostra com progressdo da doenca revela niveis mais elevados de 1GS (t(89) = -
2.402, o = .018) e de TSP (t(89) = -2.131, a = .036) do que a amostra de participantes
sem progressdo da doenca. No que concerne ao ISP, as diferencas entre 0s grupos nao
se revelaram estatisticamente significativas (t(89) = -0,782, o = 0,436), de acordo com o

esperado (quadro 9.23).

Quadro 9.23: t-student para 0s grupos com e sem progressao

Variavel Teste de Levene para t al a

a homegeneidade das

variancias

F o
IGS 1.804 183 -2,402 89 .018
TSP .809 371 -2.131 89  .036
ISP .835 363 -.782 89 436

9.11) Outros indicadores de psicopatologia

9.11.1) Somatizagdo

No quadro 9.24 é visivel que o grupo com progressao da doenca apresenta
pontuacOes de somatizacdo mais elevadas do que o grupo sem progressao da doenca.
Revela, ainda, a semelhanca do grupo sem progressdo da doenca, indices de

somatizagdo superiores aos da amostra da populacdo geral (Canavarro, 1999) e
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inferiores quando comparado com a amostra de participantes com perturbacéo
emocional (Canavarro, 1999).

Quadro 9.24: Estatistica descritiva da somatizacédo

Amostra N Média Desvio Padréo
Grupo sem progressdo 41 .805 597
(Sargento, 2012)
Grupo com progressao 50 .966 541
(Sargento, 2012)
Doentes oncolégicos 91 .893 570
(Sargento, 2012)
Populagéo geral 404 573 916
(Canavarro, 1999)
Perturbacéo emocional 147 1.355 1.004

(Canavarro, 1999)

Depois de confirmado o cumprimento do pressuposto de normalidade, para o
grupo com progressao da doenga, recorreu-se ao teste t-student para uma amostra, com
um nivel de significancia de .025, ajustado pela correcdo de Bonferroni, para avaliar se
as diferencas entre o grupo com progresséo da doenca e as amostras da populacao geral
e de sujeitos com perturbacdo emocional (Canavarro, 1999) sdo estatisticamente
significativas. Os resultados permitem assumir que o grupo com progressao da doenca
manifesta indices superiores de somatizacdo, quando comparado com a amostra da
populacédo geral (t(49) = 5.123, a <.001), e pontuagdes indices menores de somatizacao
do que a amostra com perturbacdo emocional (t(49) = -5.081; o < .001).

Para 0 grupo sem progressdo da doenca ndo se realizou o teste paramétrico,
devido ao afastamento da distribuicdo em relacdo & normalidade (PD: KS(41) = .175; a
= .003), nem uma alternativa ndo paramétrica, j& que se desconhece a mediana

populacional.

Para testar a significAncia estatistica das diferencas entre 0s grupos com e sem
progressdo, utilizou-se o teste Wilcoxon-Mann-Witnhey, uma vez que o grupo sem
progressdo ndo cumpre o requisito de normalidade necessario a uma estatistica

paramétrica. Os resultados (U = 1224; W = 2499; o = .111), de acordo com o esperado,
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ndo permitem rejeitar a hipdtese da inexisténcia de diferengas entre 0s grupos,
indicando, assim, que 0s sujeitos com e sem progresséo ndo diferem, substancialmente,

no que concerne a somatizacao.

9.11.2) Obsessdes — compulsdes

A leitura do quadro 9.25 revela que o grupo com progressdo da doenca apresenta
pontuacdes mais elevadas do que o grupo sem progressdo. N&o obstante o incremento
do indice de obsessdes-compulsdes no grupo com progressao da doenca, a analise da
estatistica descritiva indicia que 0s sujeitos com progressao apresentam uma pontuacao
de obsessbes-compulsbes inferior a das amostras da populacédo geral e de sujeitos com

perturbacdo emocional (Canavarro, 1999, 2007).

Quadro 9.25: Estatistica descritiva das obsess6es-compulsées

Amostra N Média Desvio Padréo
Grupo sem progressao 41 911 .596
(Sargento, 2012)
Grupo com progressao 50 1.153 .655
(Sargento, 2012)
Doentes oncolégicos 91 1.044 .638
(Sargento, 2012)
Populagéo geral 404 1.290 .878
(Canavarro, 1999)
Perturbacdo emocional 147 1.924 925

(Canavarro, 1999)

Os resultados do teste t-student para uma amostra sustentam que 0 grupo com
progressao da doenca (t(49) = -1.474; a = .147), ao contrério do que acontece com 0
grupo sem progressao da doenca (t(40) = -4.074, a < .001) n&do revela um menor indice
de obsessbes-compulsdes do que a amostra da populacao geral (Canavarro, 1999, 2007).
Na comparacdo com a amostra de sujeitos com perturbacdo emocional (Canavarro,
1999), ambos os grupos, com (t(49) = -8.315, o < .001) e sem (t(40) = -10.882, a <
.001) progressdo da doenca, apresentam pontuagdes inferiores de obsessOes-

compulsdes.
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O cumprimento dos pressupostos de normalidade e de homogeneidade das
variancias (F = .180; a = 0,732) permitiu 0 recurso ao teste t-student para amostras
independentes, com um nivel de significancia de .05. Os resultados (t = -1.831, a =
.070), apesar da proximidade a significancia estatistica, ndao permitem afirmar que o
grupo com progressdo da doenca manifesta mais sintomatologia psicopatolégica. Ndo

sdo, assim, dissonantes, face a hipotese inicial.

9.11.3) Sensibilidade interpessoal

O grupo com progressédo da doenga apresenta uma pontuagdo de sensibilidade
interpessoal ligeiramente superior a do grupo sem progressao da doenca. Ambos 0sS
grupos apresentam menor sensibilidade interpessoal do que as amostras da populacao
geral e de participantes com perturbacdo emocional (Canavarro, 1999, 2007). N&o se
afigura, todavia, possivel aferir se essa diferenca é estatisticamente significativa, uma
vez que a violacdo da normalidade ndo aconselha, de acordo com os critérios de
prudéncia sugeridos por Tabchnick e Fidell (2007), a realizacdo do teste t-student para
uma amostra. A opcdo por uma alternativa ndo paramétrica também nédo se revela
viavel, uma vez que se desconhece a mediana populacional. Neste contexto, apenas se
pode afirmar que tanto os sujeitos com progressdo da doenca, como aqueles que nédo
manifestam progressdo, nao tém indices de sensibilidade interpessoal superiores aos das

amostras ndo oncologicas referidas (quadro 9.26).

Quadro 9.26: Pontuagdes na escala de sensibilidade interpessoal do BSI

Amostra N Média Desvio Padréo
Grupo sem progressdo 41 537 466
(Sargento, 2012)
Com progresséo 50 .650 732
(Sargento, 2012)
Doentes oncoldgicos 91 599 .626
(Sargento, 2012)
Populagdo geral 404 .958 727
(Canavarro, 1999)
Perturbacdo emocional 147 1.597 1.033

(Canavarro, 1999)
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Para se aferirem as diferencas entre 0s grupos com e sem progressdo da doenca,

no que diz respeito a sensibilidade interpessoal, recorreu-se ao teste ndo paramétrico
Wilcoxon-Mann-Withney. Os resultados (U = 1032, W = 2307, o = .955) indicam que

as diferencas entre 0s grupos ndo séo estatisticamente significativas, de modo conforme

a hipotese inicial.

9.11.4) Ansiedade

Como ilustra o quadro 9.27, os participantes com progressdo da doenca revelam

mais ansiedade do que 0s sujeitos sem progressdo da doenca. Os indices de ansiedade

manifestados pelos dos dois grupos sdo, todavia, inferiores aos revelados pelas amostras

da populacéo geral e de sujeitos com perturbacdo emocional (Canavarro, 1999, 2007).

A afericdo estatistica destas diferencas ndo €, no entanto, possivel de efetuar, dada a

violacdo do pressuposto de normalidade e o desconhecimento da mediana populacional.

Deste modo, apenas se podera afirmar, com seguranca que 0S sujeitos com e sem

progressdo da doenca ndo expressam mais ansiedade do que as amostras néo

oncoldgicas.
Quadro 9.27: Estatistica descritiva da ansiedade
Amostra N Média Desvio Padréo
Grupo sem progressao 41 532 480
(Sargento, 2012)
Grupo com progresséo 50 .681 .630
(Sargento, 2012)
Doentes oncoldgicos 91 .614 .569
(Sargento, 2012)
Populagdo geral 404 .942 .766
(Canavarro, 1999)
Perturbacéo emocional 147 1.753 .940

(Canavarro, 1999)
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O teste Wilcoxon-Mann-Withney (U = 1158, W = 2433, a = .283) indica a
inexisténcia de diferencas significativas entre 0s grupos com e sem progressdo da

doenca, no que respeita a ansiedade, o0 que se coaduna com a hipétese incial.

9.11.5) Ansiedade fdobica

Uma leitura das estatisticas descritivas do quadro 9.28 indicia que os sujeitos que
manifestam progressdo do cancro apresentam mais ansiedade fobica do que os
participantes sem progressdo da doengca. Ambos 0s grupos apresentam um menor indice
do que a amostra de perturbacdo emocional (Canavarro, 1999). Relativamente a amostra
da populacédo geral (Canavarro, 1999), os sujeitos sem progressao da doenca apresentam
niveis de ansiedade fdbica inferior, mas os sujeitos com progressdo da doenca

apresentam niveis de ansiedade fobica, ligeiramente superiores.

Quadro 9.28:; Estatistica descritiva da ansiedade fobica

Amostra N Média Desvio Padréo
Grupo sem progressao 41 351 354
(Sargento, 2012)
Grupo com progressao 50 484 591
(Sargento, 2012)
Doentes oncoldgicos 91 424 .500
(Sargento, 2012)
Populagéo geral 404 418 .663
(Canavarro, 1999)
Perturbacéo emocional 147 1.020 ..929

(Canavarro, 1999)

Os resultadosdo teste Wilcoxon-Mann-Withney (U = 1080, W = 2355, a =
0,650), de acordo com o esperado, indicam que ndo ha diferencas significativas entre

0s grupos, no que se refere a ansiedade fdbica.
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9.11.6) ldeacéo paranoide

De acordo com o que é possivel verificar no quadro 9.29, os participantes com

progressdo da doenca manifestam mais ideacdo paranoide do que 0s sujeitos sem

perturbacdo da doenca. Relativamente as amostras da populacéo geral e de sujeitos com

perturbacdo emocional (Canavarro, 1999, 2007), o grupo com progressao da doenga néo

revela indices de ideacdo paranoide superiores.

Quadro 9.29: Estatistica descritiva da ideacdo paranoide

Amostra N Média Desvio Padréo
Grupo sem progressao 41 .697 .628
(Sargento, 2012)
Grupo com progressao 50 .936 .697
(Sargento, 2012)
Doentes oncolégicos 91 .828 674
(Sargento, 2012)
Populagéo geral 404 1.063 .789
(Canavarro, 1999)
Perturbacéo emocional 147 1.532 .850

(Canavarro, 1999)

Os resultados do teste de Wilcoxon-Mann-Withney (U = 1244, W = 2519, o =
.079), apesar da proximidade a significancia estatistica, ndo possibilitam a afirmag&o de

que os sujeitos com progressdo da doenca revelam mais ideacdo paranoide do que 0s

participantes sem progressdo da doenca. N&o correspondem, assim, ao esperado na

hipdtese inicial.
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9.12) Sintese dos resultados

Os sujeitos com progressdo da doenca revelam, de uma forma estatisticamente
significativa, mais sintomatologia psicopatoldgica (IGS e TSP), e indices superiores de
hostilidade e psicoticismo, quando comparados com 0s sujeitos sem progressao da
doenga. Estes resultados divergem face a hipotese inicial.

No que se refere a alexitimia, controlo da ira, ira estado, ira traco — de modo
divergente com o esperado - ISP, somatizacdo, obsessdes-compulsdes, sensibilidade
interpessoal, ansiedade e ansiedade fébica — de acordo com o esperado - ndo se registam
diferencgas, estatisticamente significativas, entre os grupos. Relativamente as obsessdes-
compulsdes, a depressdo e a ideacdo paranoide, as diferencas aproximam-se da
significancia estatistica.

Quando considerada a amostra de doentes oncoldgicos, na sua globalidade, o
grupo com progressdo da doenca revela mais alexitimia e um maior controlo da ira do
gue amostras de sujeitos ndo oncoldgicos. No que concerne a depressdo, ira estado, ira
traco, sensibilidade interpessoal, ansiedade, hostilidade, ansiedade fobica, ideagdo
paranoide e psicoticismo pode afirmar-se que este grupo ndo apresenta indices mais
elevados do que as amostras ndo oncolégicas consideradas. Relativamente a
somatizacdo, revela niveis mais elevados do que a amostra da populacdo geral
(Canavarro, 1999, 2007), mas inferiores a amostra com perturbacdo emocional
(Canavarro, 1999, 2007). Revela, ainda, ansiedade fébica em menor grau do que a
amostra de sujeitos com perturbacdo emocional (Canavarro, 1999, 2007).
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CAPITULO X: ESTUDO 3

10.1) Papel preditivo das variaveis psicoldgicas na evolucdo da doenca

10.2) Sintese dos resultados

219




220



CAPITULO X: ESTUDO 3

10.1) Papel preditivo das variaveis psicoldgicas na evolugdo da doenca

Para avaliar a significancia das variaveis psicoldgicas em estudo sobre a
probabilidade de ter progressdo da doenca, recorreu-se a regressdo logistica binomial
pelo método direto, como descrito em Maroco (2007). A opcdo pelo método direto
deve-se ao carater exploratério do estudo e a inexisténcia de hipdteses precisas acerca
da ordem de importancia das variaveis.

Atendendo a que a adicdo de varidveis apenas melhora o ajustamento e as
qualidades classificativas do modelo quando reduz, significativamente o -2 LL (Maroco,
2007), o conjunto de variaveis que revelou predizer, de forma mais eficaz, a pertenca as
categorias com e sem progressdo da doenca foram o psicoticismo, a hostilidade, a
sensibilidade interpessoal, a ansiedade, a idade, a depressdo (medida pelo BSI) e a
historia de medicacdo psicotropica. A alexitimia, a ira, o controlo da ira, a ideagdo
paranoide, a sintomatologia (IGS, TSP, ISP), a somatizacdo, obsessdes-compulsbes e
ansiedade fobica ndo revelaram qualquer valor preditivo sobre a evolucao da doenca.

Tomando em consideracdo que o racio entre o nimero de variaveis preditoras e o
ndmero de sujeitos da amostra ndo deve ser muito diminuto, sob pena de reduzir o
poder e a robustez do modelo de regressdo logistica (Tabachnick e Fidell, 2007),
utilizou-se um récio de 13 sujeitos para cada varidvel, valor que se aproxima daquele
sugerido por Stevens (1996) para a regressdo méltipla’.

De acordo com o referido em Maroco (2007),procedeu-se a andlise grafica dos
residuos e ao diagnostico de casos influentes, tendo-se encontrado duas observacoes
potencialmente candidatas a outliers, com valores estandardizados de residuo Z = 2.461
e Z = -3.310. Tabachnick e Fidell (2007) definem como outliers, as observagdes com
valores Z, de residuo estandardizado, superiores a 3.300 ou inferiores a -3.300. Pallant
(2005) sugere, por sua vez, que deve ser considerada a remocao das observacGes com
valores Z, de residuo estandardizado superiores a 2.500 ou inferiores a 2.500, quando o
modelo ndo apresenta indicadores adequados de ajustamento aos dados. Tomando em

linha de conta os critérios sugeridos por Tabchnick e Fidell (2007) e por Pallant (2005)

72 Stevens (1996), sugere um réacio de 15 participantes por variavel preditora, para a regressio maltipla,
técnica com pressupostos de aplicacdo mais exigentes do que a regressao logistica.
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poder-se-ia considerar adequada a remogéo da observacdo com um Z = -3.310, 0 que
comportaria ganhos para o ajustamento do modelo, como se descreverd adiante. No
entanto, atendendo ao caracter eminentemente exploratério do estudo, a especificidade
da amostra, e ao facto do modelo apresentar indicadores de ajustamento que se podem
considerar adequados, mesmo com a inclusdo de potenciais outliers, optou-se pela
incluséo das duas observacgdes influentes referidas.

Na analise prévia verificou-se, também, a auséncia de multicolinearidade entre as
varidveis preditoras, pressuposto de aplicacdo da regressdao logistica (Pallant, 2005;
Maroco, 2007; Tabchnick & Fidell, 2007). A maior correlagéo encontrada foi de r =
.649, entre psicoticismo e a sensibilidade interpessoal, pelo que se pode assumir que ndo
existe multicolinearidade entre as variaveis preditoras”.

Os resultados indicam, no teste do racio de verosimilhancas, entre 0 modelo nulo
e 0 modelo que integra as variaveis psicoticismo, hostilidade, sensibilidade interpessoal,
ansiedade, idade, depressdo e histéria de medicacdo psicotrépica (G2(8) = 20.750, a =
.008) que, pelo menos, uma das variaveis revela poder preditivo sobre a evolucdo da
doenca. O ajustamento dos dados, aferido pela funcdo 1-CDF.CHI (-2LL, gl)’* para
obter o nivel de significancia, de acordo com o descrito em Maroco (2007), revela um a
= .06. Ainda que este valor esteja préximo da significancia estatistica, € superior ao
ponto de corte para a rejeicdo de Ho (a = .06 > .05), pelo que n&o se rejeita a hipotese
nula, de que o modelo se ajusta aos dados. Ainda que este indicador, dada a
proximidade da significAncia estatistica, ndo confira muita seguranca sobre o
ajustamento do modelo de regressao logistica, a qualidade do ajustamento é confirmada
pelo teste do ajustamento de Hosmer & Lemeshow (y%(8) = 6.256, a = .619), que
permite concluir que os valores estimados pelo modelo sdo préximos dos valores
observados.

Como é possivel observar no quadro 10.1, o modelo de regressdo que inclui as
variaveis preditoras classifica corretamente 73.6% dos casos, apresentando um maior
poder de predicdo para 0s sujeitos com progressao da doenga (78%), em que apenas
existem 11 falsos positivos, do que para os sujeitos sem progresséo da doenga (68.3%),
em que 13 sujeitos sdo, incorretamente classificados no grupo com progressao da
doenga quando, efetivamente, pertencem ao grupo sem progressdo. Maroco (2007)

sustenta que, para se considerar que o modelo tem boas propriedades classificativas,

" pallant (2005) sustenta que correlacdes inferiores a .9 ndo constituem multicolinearidade
™ 1-CDF.CHI (-104.511, 83) = .06
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este deve representar um acréscimo de 25 %, na percentagem de classifica¢fes corretas,
face & percentagem proporcional de classificacBes corretas por acaso’>. Assim, a
percentagem de classificaces corretas do modelo (73.60 %) representa um acréscimo
de 23.30% face a percentagem proporcional de classificacbes corretas por acaso
(aproximadamente de 50.30 %), valor que se aproxima daquele (25 %) referido por
Maroco (2007), como ponto de corte para considerar que o modelo revela boas
capacidades preditivas. Relativamente ao modelo nulo, aquele que integra os preditores
representa um ganho de 18.7%, na percentagem de classificacbes corretas. A
sensibilidade (78%) e a especificidade (68.3%) que o modelo apresenta, refletem,
também, capacidades preditivas razodveis, de acordo com os critérios sugeridos por
Maroco (2007)"®.

Quadro 10.1: Qualidades classificativas do modelo de regressao

Casos Casos preditos % de classificagbes
observados corretas

Sem Progressao Com Progresséo

Sem 28 13 68.3
progressao

Com 11 39 78
progressao
% total de 73.6

classificages

corretas

De acordo com o teste de Wald, apenas o psicoticismo (y*Wald (1) = 6.162, a =
.013) se revela estatisticamente significativo, para um intervalo de confianca de 95%.
Assim, pode afirmar-se que o psicoticismo tem um efeito estatisticamente significativo
sobre o Logit da probabilidade de ter progressao da doenca. A sensibilidade interpessoal
(x*Wald (1) = 3.260, o = .071) e, especialmente, a hostilidade (y?Wald (1) = 3.543, a =

.060) revelam valores muito proximos da significancia estatistica. A depressdo, a

™® Maroco (2007) indica a formula: 100 x £ (Ci/N)? para calcular a percentagem proporcional de
classificagOes corretas por acaso, em que Ci é o nimero de sujeitos de cada classe ou grupo e N é o
numero total de sujeitos da amostra.
"® Maroco (2007) refere que um modelo com sensibilidade e especificade entre os 50% e os 80% tem
qualidades classificativas razoaveis.
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ansiedade, a idade e a historia de medicacdo psicotropica, de acordo com o que é
possivel observar no quadro 9.2, ndo se revelaram estatisticamente significativas.

Os réacios das chances, que se podem observar na coluna Exp (B) do quadro 9.2,
“estimam o racio das chances da varidvel dependente por unidade de variavel
independente” (Maroco, 2007, p. 722). Assim, a probabilidade de ter progressdo da
doenca aumenta 9.738 vezes por cada unidade de psicoticismo. Atendendo a
proximidade da significancia estatistica da sensibilidade interpessoal e da hostilidade,
entendeu-se Util o calculo do racio de chances para estas variaveis. Assim, se fossem
estatisticamente significativas, poder-se-ia considerar que as chances de progressao da
doenca diminuiram 68.5 % por cada unidade de sensibilidade interpessoal e

aumentariam 3.958 vezes para cada unidade de hostilidade (Quadro 10.2).

Quadro 10.2: Coeficientes Logit do modelo de regresséao logistica

Wald o] o Exp (B)
idade 2,151 1 ,142 ,966
hostilidade 3,534 1 ,060 3,958
psicoticismo 6,162 1 ,013 9,738
Sensibilidade interpessoal 3,260 1 ,071 ,315
depressao 1,449 1 ,229 2,302
ansiedade 2,280 1 ,131 ,301

medicacdo psicotrdpica 2,707 2 ,258

medicac¢do psicotrépica(l) 2,293 1 ,130 6,725
medicac¢do psicotrépica(2) ,792 1 374 1,692
constante 574 1 ,449 2,965

Se a opcao tivesse recaido na exclusdo da observacgdo influente com um valor
estandardizado de residuo Z = 3.310, acima referida, verificar-se-ia um ligeiro aumento
dos indicadores de ajustamento do modelo, no teste do racio de verosimilhancas (G#(8)
= 27.209 o = .001), no nivel de significancia obtido com a fun¢do 1-CDF.CHI (-2LL,
gl): a = .15, e no teste do ajustamento de Hosmer & Lemeshow (¥3(8) = 4.871 a = .771).
No que concerne as variaveis, 0 psicoticismo manter-se-ia estatisticamente significativo
(x®Wald (1) = 5.498, a = .019), a hostilidade tornar-se-ia significativa (y®Wald (1) =
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5.518, o = .019) e a sensibilidade interpessoal aproximar-se-ia, de um modo mais
evidente, da significancia estatistica (y?Wald (1) = 3.838, o = .050).

10.2) Sintese dos resultados

As varidveis que, tomadas em conjunto, revelam uma melhor predi¢do sobre a
evolugdo da doenga, na amostra em estudo, sdo o psicoticismo, a hostilidade, a
sensibilidade interpessoal, a ansiedade, a idade, a depresséo e a histéria de medicacao
psicotropica. O modelo que integra estas variaveis apresenta um ajustamento razoavel
aos dados, e uma percentagem de 73.6 % de classificacdes corretas: um acréscimo de
18.7% face ao modelo nulo e de 23.30% em relagdo a percentagem proporcional de
classificacbes corretas por acaso o que, atendendo aos critérios sugeridos por Maroco
(2007) permite atribuir ao modelo qualidades razoaveis de classificagdo. O psicoticimo
afigura-se como a Unica variavel estatisticamente significativa, com a probabilidade de
ter progressdo da doenca a aumentar 9.738 a cada unidade de psicoticismo. A
sensibilidade interpessoal e, especialmente, a hostilidade aproximam-se da significancia
estatistica, com a hostilidade a representar um aumento e a sensibilidade interpessoal
uma diminuigéo nas chances de progressao da doenca.

Se a decisdo tivesse recaido sobre a remocdo da observacdo que se verificou ser,
potencialmente, candidata a outlier, poder-se-ia observar um ligeiro incremento dos
indicadores de ajustamento do modelo. No que concerne a analise das variaveis, a
hostilidade passaria a ser estatisticamente significativa e a sensibilidade interpessoal
aproximar-se-ia a significancia estatistica, de modo mais vincado. Considerou-se, no
entanto, adequada a integracdo da observagdo influente, face a natureza eminentemente
exploratéria do estudo, a especificidade da amostra e ao facto do modelo que inclui o

potencial outlier apresentar um ajustamento razoavel.

Os resultados permitem, assim, concluir que o psicoticismo prediz a evolugédo da
doenga: quanto maior for a pontuagcdo de psicoticismo, maior a probabilidade de
progressao da doenca. Atendendo aos resultados do estudo 2, que d&o conta que o grupo
com progressdo da doenca ndo apresenta mais psicoticismo do que a amostra da
populacdo geral (Canavarro, 1999), poder-se-4 equacionar a questdo: o aumento de
psicoticismo aumenta a probabilidade de progressdo da doenca em quaisquer

225



circunstancias, ou apenas em niveis ndo clinicos (ndo significativamente superiores a
populacdo geral)? Aquando da discussdo dos resultados essa serd uma das questdes
abordadas.

A proximidade da significancia estatistica da hostilidade (e o facto de se tornar
significativa se removido o putativo outlier) indicia, também, que poderé exercer um
efeito preditor sobre a progresséo da doenca, aumentando a probabilidade da progressao
se verificar. Ainda que, para o modelo selecionado, ndo tenha sido estatisticamente
significativo, poder-se-a4, a semelhanca do psicoticismo, equacionar a questdo: o
aumento da hostilidade aumenta a probabilidade de progressdéo em quaisquer
circunstancias, ou apenas em niveis ndo clinicos (ndo significativamente superiores aos
da populacdo geral)? Essa sera, também, uma conjetura abordada na discussdo dos
resultados.

Finalmente é de salientar a auséncia de qualquer valor preditivo para a alexitimia
e o0 controlo da ira, indicadores de contencdo emocional. Estes resultados sdo
congruentes com os do estudo 2 em que ambos 0S grupos, com e sem progressao,

apresentam niveis igualmente elevados de alexitimia e controlo da ira.
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CAPITULO XI: DISCUSSAO DOS RESULTADOS

Procura fazer-se, num primeiro momento, uma analise individualizada dos
resultados, para cada um dos estudos.
Desenvolve-se, primeiro, a analise dos resultados do estudo 1, em que se compara
a amostra de doentes oncologicos com outras amostras, avaliadas por outros autores, no
que concerne a depressdo, alexitimia, ira, hostilidade, psicoticismo e sintomatologia
psicopatoldgica. Apresenta-se, depois, a leitura dos resultados do estudo 2, em que se
compara 0 grupo de sujeitos que revelaram progressdo da doenca, com o grupo de
sujeitos que ndo tiveram progressao da doenca, e se analisa a associacdo entre as
diversas varidveis em estudo, em ambos 0s grupos. Explana-se, finalmente, a
interpretacdo dos resultados do estudo 3, em que se investiga, de forma exploratéria, 0
papel preditivo do psicoticismo, hostilidade, ansiedade, sensibilidade interpessoal e
idade sobre a evolucdo da doenca.
Num segundo momento, procura cruzar-se a analise global dos resultados com
0s contributos das neurociéncias e da psiconeuroendocrinoimunologia, da psicologia da
salde, da psicossomatica e da psicologia clinica dindmica, na tentativa de contribuir

para uma compreensao integrada da evolucdo da doenca oncoldgica.

11.1) Estudo 1

A anélise comparada das pontuacGes de depressdo — avaliada através da escala de
depressdo do Brief Symptoms Inventory (Derogatis,1993; versdo portuguesa de
Canavarro, 1995) - da amostra em estudo com amostras da populacéo geral e de sujeitos
com perturbacdo emocional, descritas por Canavarro (2007), permite considerar que 0s
sujeitos com tumores solidos do aparelho digestivo, com doenca metastizada ou
localmente avancgada, que constituem a amostra, apresentam niveis de depressao nédo
superiores a amostra da populacdo geral (Canavarro, 1999).

Quando se considera a depressao avaliada pela Escala de Depressao do Centro de
Estudos Epidemioldgicos — CES-D (Radloff, 1977, versdo portuguesa de Gongalves &

Fagulha, 2003), os sujeitos da amostra em estudo apresentam pontuacgdes inferiores,
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quando comparados com uma amostra de utentes de centro de salde, reportada por
Gongalves & Fagulha (2003). Quando a comparacdo é efetuada com uma amostra da
populacdo geral (Goncalves & Fagulha, 2003), a diferenca ndo é estatisticamente
significativa. Os resultados séo, no entanto, proximos da significancia estatistica.

A andlise comparada da amostra deste trabalho com outras amostras, no que
concerne a depressdo, tem algumas limitacdes metodoldgicas. Sera de realgar, desde
logo, o facto de ndo ter sido possivel, atendendo ao afastamento face a distribuicéo
normal e ao desconhecimento da mediana populacional, a realizacdo de um teste
estatistico que aferisse a significancia estatistica das diferengas entre as amostras,
quando a depressdo é avaliada pelo BSI. O facto de ndo se poderem controlar as
varidveis sociodemogréaficas da amostra, com a qual se efetua a comparacdo, pode
constituir uma limitacéo adicional. Todavia, a replicacdo, no essencial, dos resultados —
pontuacdes que ndo se situam acima das amostras da populacdo geral - com dois
instrumentos distintos’’, acrescentam solidez aos resultados, reforcando, assim, a sua
interpretabilidade.

Assim, ndo obstante as limitacdes que ndo podem deixar de ser tomadas em linha
de conta, pode considerar-se que a amostra de doentes com tumores sélidos do aparelho
digestivo apresenta baixos niveis de depressdo, ao contrario do que seria expetavel, se
atendermos a hipotese inicial, segundo a qual os sujeitos da amostra tenderiam a
apresentar niveis elevados de depressdo, quando comparados com outros grupos,
nomeadamente da populacdo geral. De facto, os resultados encontrados, no que
concerne a depressdo, apontam em sentido contrario a alguns estudos e consideracGes
clinicas que assinalam a existéncia de elevadas taxas de depressdo nos pacientes com
cancro (Doche-Schwab, 2004; Grassi et al, 2005; Harter et al, 2006; Honda & Goodwin,
2004; Teles et al, 2003).

A avaliacdo da depressao foi realizada num Gnico momento, aquando da aplicagédo
de todos os instrumentos de avaliacdo. Tanto o BSI como a CES-D solicitam aos
sujeitos que se reportem a ultima semana. Assim, os resultados de depressdo podem
refletir mais um estado depressivo do que um verdadeiro quadro depressivo. Spiegel &
Giese-Davis (2003) consideram, a este respeito, que os resultados que decorrem da

utilizacdo de medidas de depressdo, num Unico momento, podem ndo refletir a

" A excecdo da amostra da populacdo geral, reportada por Gongalves & Fagulha (2003), em que as
diferencas na pontuacdo da CES-D ndo diferem, de um modo estatisticamente significativo. No entanto,
0s resultados aproximam-se da significancia estatistica.
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verdadeiros quadros depressivos. No mesmo sentido parece indicar o estudo de Penninx
et al (1998), com a CES-D, em que a depressdo parece associar-se com a doenga
oncologica apenas quando reflete trés medidas da CES-D, em trés momentos distintos.
Quando considerada apenas uma medida da CES-D, num Unico momento nao se
verificava qualquer associacao.

Outros estudos relevam conceitos como o de desesperanca (Everson et al, 1996)
ou o de depressao cronica subclinica (Bieliauskas, 1980) que, mais do que a depressao
clinica, estariam associados a doenca oncoldgica. Assim, 0s baixos niveis de
sintomatologia depressiva encontrados na amostra, no momento da avaliagdo, podem
ndo refletir a auséncia de depressdo. Poder-se-a levantar a hip6tese tedrica de que a
depressdo que - a semelhanca do que se verifica para os doentes psicossomaticos (Sa,
2009) - estara presente, com frequéncia, nos doentes oncoldgicos, ndo sera o tipo de
depressdo clinica avaliado pelas escalas. Tratar-se-a, porventura, de uma forma contida
de viver a depressdo, que a torna difusa, e por isso, de dificil acesso as escalas,
especialmente se apenas aplicadas hum Gnico momento. Mais do que a vivéncia de uma
depressdo aberta — medida pelas escalas - poderdo estar em causa quadros depressivos
mais difusos, crdnicos e larvares, proximos daquilo a que Matos (1999, 2003) chama de
“depressdo falhada” e “depressividade”, Pierre Marty (1968) “depressdo essencial”,
Sami-Ali (2003) “depressdo caracterial” e Sa (2009) “depressdo fria”. Sera uma
depressdo menos exuberante do ponto de vista sintomatol6gico - porque muito marcada
pela contengdo emocional - e muito dominada por um sentimento depressivo de fundo,
que determina uma relacdo desapaixonada e desvitalizada com o mundo. Serd, dito de
outro modo, uma depressdo contida pelo funcionamento da personalidade tipo C, muito
marcada pelo controlo da expressdo de emocgGes negativas, como a tristeza (Andreu,
2001; Holland & Lewis, 2001, como citados em Patrdo, 2007). As pontuagdes baixas,
nas escalas de depressdo consideradas, podem, assim, ficar a dever-se ndo a auséncia,

efetiva, de depresséo, mas a contengéo da sintomatologia depressiva.

A analise dos resultados relativos a alexitimia permite considerar que 0s sujeitos
com tumores sélidos do aparelho digestivo, que constituem a amostra deste trabalho,
apresentam niveis de alexitimia superiores a amostra de adultos sem queixa, descrita
por Prazeres et al (2000).

Ao contrario do que se verifica para a depressdo, medida pelo BSI, a amostra

revela ter uma distribuicdo normal para a alexitimia, 0 que permite uma comparagédo
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mais segura, do ponto de vista estatistico, com amostras de outros estudos (Maroco,
2007, Stevens, 1996; Tabacnick & Fidell, 2007). Todavia, 0 ndo controlo das variaveis
sociodemograficas da amostra com a qual se efetua a comparacdo, assim como 0
reduzido tamanho da amostra de doentes oncoldgicos, afigura-se como uma potencial
limitacdo, de natureza estatistica, a tomar em linha de conta.

N&o obstante o exposto, pode considerar-se, de acordo com o que seria expectavel
face a hipodtese inicial do estudo, que a amostra de doentes oncoldgicos apresenta
elevados niveis de alexitimia, quando comparada com outros grupos. Os resultados vao
de encontro a trabalhos anteriores, que reportam niveis mais elevados de alexitimia
entre os doentes oncoldgicos, comparativamente a outros grupos (Cardoso, 1995;
Manna et al, 2007).

Apesar do relativo consenso acerca da elevada presenca de caracteristicas
alexitimicas entre os doentes oncol6gicos’®, a controvérsia é grande no que concerne &
origem da alexitimia: se decorre da doenca ou se é, de um ponto de vista causal,
relativamente independente dela e, pelo contrario, pode intervir no seu aparecimento e
evolucéo.

De facto, perante a brutalidade que constitui um diagnostico de cancro, a reagdo
inicial, face a um acontecimento de vida tdo marcante, podera ser proxima daquela a
que Murillo e Alarcén (2006) chamaram de alexitimia reativa. Perante um sofrimento
inimaginavel, compaginavel com aquilo que a psicanalise foi denominando de buraco
negro (Grotstein, 1999), os doentes poderdo sentir a alexitimia e o branqueamento das
manifestacdes emocionais, como a Unica forma de evitarem a fragmentacdo do self
(Greenberg, 2009). No entanto, este tende a ser um estado transitorio, de curta duracéo
(Murillo & Alarcon, 2006). Luminet, Rokbani, Ogez e Jadoulle (2007), num trabalho
com 122 mulheres com cancro da mama, avaliadas através da TAS-20, em dois
momentos distintos — no dia anterior a cirurgia e seis meses depois — verificaram que 0s
valores de alexitimia se alteram nas duas medidas, mas estdo correlacionados, e a
primeira medida prediz a segunda. Os autores concluem, assim, que a alexitimia
demonstra uma relativa estabilidade, que sustenta o entendimento da alexitimia como
um tragco estavel de personalidade, muito mais do que um estado dependente dos
acontecimentos. Todarello et al (1994) e Todarello et al (1997) encontraram uma forte

associacdo entre a alexitimia e lesbes pré-cancerosas do colo do Utero. Nestas

8 A alexitimia também tem sido referida como sendo muito frequente em outros problemas médicos
como a hipertensao (Todarello et al, 1995).
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investigacBes, as mulheres foram avaliadas para a alexitimia num exame ginecoldgico
de rotina, antes de saberem da existéncia das lesdes, pelo que a alexitimia ndo poderia,
nestas circunstancias, decorrer do sofrimento associado ao diagnostico ou a vivéncia de
um cancro. Se forem tomados em consideracdo os trabalhos de Luminet et al (2007) e
Todarello et al (1995) e, o facto de, no presente estudo, todos os sujeitos terem sido
diagnosticados ha mais de seis meses’, quando foram aplicados os instrumentos de
avaliacdo psicologica, poder-se-4 considerar, como hipdtese compreensiva, que a
elevada pontuacdo de alexitimia encontrada na amostra, ainda que possa ser
incrementada pelo diagnostico, ndo decorre, apenas, dele. Serd, porventura, parte de um
funcionamento mental marcado pela contencdo emocional e pela dificuldade em
identificar e mentalizar as emoc¢6es que, de acordo com muitos autores (Temoshok &

Fox, 1984), é muito comum entre 0s doentes oncoldgicos.

Os resultados relativos a escala de ira estado do State-Trait Anger Expression
Inventory-2 — STAXI-2 (Spielberger, 1999, versdo portuguesa de Marques et al, 2007)
indicam que, a amostra de doentes oncologicos avaliada, apresenta pontuacdes nédo
superiores as reveladas pelas amostras de doentes do foro fisico, de doentes do foro
mental, descritas por Marques et al (2007)%°.

Os dados foram recolhidos, na sua maioria, enquanto 0S Ssujeitos recebiam
tratamento de quimioterapia. Atendendo aos efeitos secundarios que a quimioterapia
pode provocar - nduseas, vomitos, diarreia, queda de cabelo, erup¢des cutaneas, feridas
na boca, perda de apetite, imunossupressdo, aumento de peso, cessacdo da menstruacéo,
efeitos neuropsiquiatricos, ansiedade e depressdo (Holland & Lesko, 1990, como citado
em Thuné-Boyle, 2007) — e, ao facto dos sujeitos estarem debilitados pela doenca, seria
expectavel que pudessem apresentar elevados niveis de ira estado. Tomou-se, todavia,
em consideracdo a literatura que sustenta que os doentes oncoldgicos, frequentemente,
se caracterizam por um funcionamento marcado pela contencdo emocional, proximo de
uma personalidade tipo C (Patrdo & Leal, 2004; Anarte et al, 2000; Taylor et al, 1999).

™ Trata-se do critério temporal mais frequentemente utilizado para diferenciar estados reativos de
quadros psicopatoldgicos. E, inclusivamente, o parAmetro temporal utilizado, com mais frequéncia, na
DSM-IV.

8 Os procedimentos estatisticos, na analise comparativa das amostras, limitaram-se a uma anélise das
estatisticas descritivas, devido a violagdo do pressuposto de normalidade, pelo que ndo é possivel aferir se
os resultados da amostra de doentes com tumores solidos do aparelho digestivo sdo inferiores, de um
modo estatisticamente significativo, aos das amostras referidas. Pode-se, no entanto, afirmar, pela mera
analise das estatisticas descritivas, que ndo superiores aos dessas amostras
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Assim, tracou-se a hipdtese segundo a qual, apesar dos sujeitos, dadas as suas
circunstancias de vida e o contexto da recolha de dados, poderem ter niveis elevados de
ira, poderem, em funcéo da contencdo emocional ndo apresentar uma elevada pontuacgéo
na escala ira estado. Os resultados encontrados para a ira estado véo, assim, de encontro

a hipotese inicial.

No que concerne a ira traco, a amostra de doentes oncoldgicos apresenta
pontuacdes inferiores quando comparada com a amostra de doentes do foro mental, mas
ndo diverge, de um modo estatisticamente significativo, das amostras de doentes do foro
fisico. Os resultados correspondem, parcialmente, ao esperado, na medida em que,
frequentemente, tem sido referido um funcionamento mental caracterizado pela inibicédo

da ira, entre os doentes oncologicos (Greer & Morris, 1975, Temoshok & Fox, 1984).

Os resultados relativos a escala de controlo da ira permitem considerar que a
amostra de doentes com tumores solidos do aparelho digestivo, numa analise
comparada com amostras de doentes do foro mental e de doentes do foro fisico
(Marques et al, 2007), apresentam pontuacOes superiores de controlo da ira. Os
resultados estdo, assim, de acordo com o esperado. Como seria expectavel, a amostra de
doentes oncoldgicos revelou um maior controlo emocional, no que concerne a ira. Estes
resultados estdo, assim, de acordo com inumeros estudos que, com outros instrumentos
de avaliacdo, revelaram a propensdo dos doentes oncol6gicos para o controlo das
emocdes (Anarte et al, 2000; Bleiker et al, 1996; Greer & Morris, 1975; Temoshok e
Fox, 1984;; Mckemna et al, 1999, como citado em Lieberman & Goldstein, 2006;Patrdo
& Leal, 2004; White et al, 2007).

Atendendo ao facto da maioria da literatura relevar a elevada frequéncia de
controlo, repressao e supressao emocional, base para a elaboragéo das hipdteses iniciais,
e ao elevado controlo da ira revelado pela amostra de doentes oncoldgicos, seria
expectavel que a amostra apresentasse pontuagdes baixas na escala de expressdo
emocional. Nao foi possivel, no entanto, avaliar, empiricamente, essa hipétese, devido
aos pobres indicadores psicométricos que a versdo portuguesa da escala de expressao da
ira revelou, com a amostra do estudo. Assim, face a grande inadequacéo dos indicadores
psicométricos da escala de expressdo da ira e de, com isso, ndo estarem garantidos 0s
pressupostos minimos — compativeis com o rigor que se exige a investigacdo e ao

trabalho académico - de seguranca da escala estar a medir o que efetivamente deveria
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medir, optou-se por ndo utilizar os dados recolhidos com essa escala, o que tornou
invidvel, também, a obtencdo do indice global disponibilizado pela STAXI-2 — o indice

de Expressdo da Ira (IEI).

A andlise das pontuacbes de hostilidade da amostra em estudo, quando
comparadas com as pontuacGes de amostras da populagéo geral e de sujeitos com
perturbacdo emocional (Canavarro, 1999, 2007), permite considerar que, de acordo com
0 esperado, 0s sujeitos com tumores sélidos do aparelho digestivo, com doenca
metastizada ou localmente avancada, que constituem a amostra, apresentam baixos
niveis de hostilidade.

Os resultados sdo, assim, congruentes com aqueles que se encontraram para a ira
estado e ira traco, em que a amostra de doentes oncoldgicos ndo revela pontuacoes
elevadas, quando comparada com outros grupos de sujeitos. Estes resultados coadunam-
se, também, com aqueles obtidos para o controlo da ira: 0s sujeitos da amostra parecem
inibir as emocdes agressivas, num funcionamento proximo da personalidade tipo C
(Anarte et al, 2000; Bleiker et al, 1996; Greer & Morris, 1975; Temoshok e Fox, 1984).
Neste contexto, pode equacionar-se a hipotese compreensiva dos baixos niveis de
hostilidade, mais do que refletirem a auséncia efetiva de agressividade, poderem, numa
I6gica de funcionamento proxima da personalidade tipo C, indiciar uma contencédo das

emoc0es, especialmente as agressivas.

No que concerne ao psicoticismo, a impossibilidade de aferir se as diferencas
entre as amostras sdo estatisticamente significativas, dado o afastamento da distribuicéo
em relacdo a curva de Gauss e ao desconhecimento da mediana populacional, nédo
permitem afirmar, com seguranca estatistica, que a amostra de doentes oncoldgicos
apresenta indices inferiores de psicoticismo do que a amostra da populagdo geral
(Canavarro, 1999, 2007). No entanto, sera seguro concluir que a amostra de doentes
oncologicos ndo revela um maior psicoticismo, quando comparada com amostras da
populagéo geral (Canavarro, 1999, 2007).

Ainda que os estudos que relevem o psicoticismo como variavel chave na doenca
oncologica sejam escassos, atendendo a tendéncia que os doentes oncolédgicos parecem
ter para inibir as emocdes, tradicionalmente descritas como negativas (Greer & Morris,
1975; Temoshok & Fox, 1984; Trombini & Baldoni, 2004), e a relagdo negativa que
alguns estudos (Barak et al, 2005; Grinshpoon et al, 2005; Mortensen, 1989) e
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consideracdes clinicas (Goldberg, 1991; Sami-Ali, 2003) sugerem entre a psicose € 0
cancro, elaborou-se a hipotese segundo a qual, os sujeitos da amostra apresentariam
menos psicoticismo. Os resultados vao de encontro ao esperado.

Assim, pode levantar-se a hipOtese compreensiva das baixas pontuacdes no
psicoticismo, mais do que a efetiva auséncia de psicoticismo, refletirem a contengéo
emocional que bloquearda a manifestacdo de sintomatologia psicopatolégica. A
tendéncia generalizada dos resultados encontrados — inferiores a outros grupos
populacionais para a depresséo, ira, hostilidade e sintomatologia psicopatolégica; e
superiores na alexitimia e controlo da ira — acrescenta sustentacdo a hipdtese de um
funcionamento préximo daquele que foi sendo descrito, em psico-oncologia, como um

funcionamento tipo C.

A anélise do Indice Geral dos Sintomas (IGS) — o melhor indicador geral de
psicopatologia proporcionado pelo BSI, de acordo com Derogatis (1993) (como citado
em Canvarro, 2007) — e do Total de Sintomas Positivos (TSP) revelam que a amostra
de doentes oncoldgicos manifesta menos sintomatologia psicopatologica do que as
amostras da populacdo geral e de sujeitos com perturbacdo emocional, descritas por
Canavarro (2007). Os resultados obtidos para as obsessdes-compulsdes, sensibilidade
interpessoal, e ideacdo paranoide sdo semelhantes, quando consideradas analises
comparativas com as mesmas amostras. No que concerne ao Indice de Sintomas
Positivos (ISP) — o indice que, no trabalho de Canavarro (2007), melhor discrimina os
sujeitos com perturbacdo emocional — a amostra de doentes oncoldgicos pontua mais
alto do que a amostra da populacdo geral, mas a um nivel inferior da amostra com
perturbacdo emocional (Canavarro, 1999, 2007). Atendendo as formulas de célculo dos
indices, poder-se-a fazer a conjetura de que a amostra de doentes oncoldgicos apresenta
menos sintomatologia, mas quando isso se verifica, a sintomatologia surge com maior
intensidade.

Os resultados ndo coincidem com o esperado. Considerou-se a frequéncia com
que se verifica um funcionamento marcado pela contencdo emocional, préximo da
personalidade tipo C nos doentes oncologicos, e dos efeitos inibitdrios que esse
funcionamento pode ter sobre a manifestagdo de sintomatologia psicopatologica, mas
atendeu-se, também, a vasta literatura que refere elevadas taxas de sintomatologia
psicopatoldgica entre os doentes oncoldgicos. Assim, esperava-se que 0s sujeitos da

amostra apresentassem valores de IGS, TSP e ISP inferiores aos sujeitos com
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perturbacdo emocional — resultado para o qual, na hipdtese, contribuiria o
funcionamento marcado pela contencdo emocional — mas superiores aos valores da
amostra da populacdo geral, o que so se veio a verificar para o ISP.

Assim, os resultados encontrados neste trabalho apontam num sentido diverso ao
que decorre de muitos estudos. Assim, Cherepkova et al. (2003), encontraram sintomas
psiquidtricos em 92% dos 38 sujeitos com tumores maxilo-faciais e da laringe,
avaliados aquando da sua admissdo no hospital. Derogatis et al (1983) encontraram,
numa amostra de 200 doentes oncoldgicos, uma taxa de 47% de perturbagdes
psicopatoldgicas, duas vezes superior a uma populacdo com outras doencas, e trés vezes
superior a populacdo geral (como citado em Bézi & Jalenques, 2007). No mesmo
sentido, no trabalho de Honda e Goodwin (2004) encontrou-se um aumento de
depressao, distdrbios aditivos e de disturbios de ansiedade — como a fobia simples ou a
fobia social — entre os pacientes oncol6gicos. Do mesmo modo, Cardoen et al (1982),
num estudo com doentes com cancro colon-rectal, verificaram que cerca de 25% dos
doentes apresentavam sintomas de ansiedade (como citado em Manne, 2007). Também
Odgen (2007), num esforco de sintese dos dados existentes, refere mais de 20% dos
pacientes com cancro tém depressdo grave, sensacdo de falta de controlo, ira e
ansiedade. Outros estudos referem que 45 % dos pacientes com cancro tém patologias
da DSM-IV, sendo que essa percentagem podera subir para a ordem dos 70%, quando
0s pacientes sdo avaliados pela DCPR - Diagnostic Criteria for Psychosomatic
Research (Grassi et al, 2005). Na mesma linha, Haynal et al (1998) apontam para taxas
da ordem dos 50 % de doenca psiquiatrica, entre os doentes oncoldgicos.

De algum modo, o intervalo temporal passado sobre o diagndstico pode ser um
fator relevante sobre a manifestacdo psicopatoldgica. Em alguns destes estudos, a
psicopatologia foi avaliada num periodo temporal inferior a seis meses apds o
diagnostico, o que podera incrementar a sintomatologia reativa. Porém, mesmo
naqueles em que a sintomatologia foi avaliada mais de seis meses depois do
diagnostico, as taxas de psicopatologia mantém-se elevadas.

Neste contexto, 0s resultados encontrados, em consonancia com aqueles obtidos
para as outras variaveis em estudo, podem ficar a dever-se a predominancia de um
funcionamento mental, entre os sujeitos da amostra, marcado pela contengdo emocional,
que tera, porventura, efeitos de maior amplitude sobre a inibicdo da sintomatologia

psicopatoldgica do que, inicialmente, se previu, aquando da elaboracdo das hipéteses.
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Apesar da maioria dos estudos reportarem resultados divergentes com os obtidos
neste trabalho, h& investigacbes em que sdo referidos resultados semelhantes. Assim,
Trikas et al (2002) estudaram 41 mulheres com cancro da mama e 39 com tumores
benignos. As pacientes oncologicas apresentam, neste estudo, sintomas
psicopatoldgicos de menor frequéncia e gravidade do que as pacientes com tumores
benignos.

No que respeita a ansiedade e ansiedade fobica, a analise do grafico da
distribuicdo amostral revela que a amostra se parece afastar, substancialmente, da
distribuicdo normal, pelo que se entendeu adequado, e mais prudente, ndo proceder a
analise comparativa, através do t-student para uma amostra. Assim, para estas variaveis,
a analise circunscreveu-se as estatisticas descritivas, apenas permitindo considerar uma
tendéncia, e nunca uma diferenca efetiva. N&o obstante a prudéncia com que se deve
olhar para estes resultados, ndo sera demasiado arriscado tomar como adequado que a
amostra de doentes oncoldgicos apresenta uma tendéncia para pontuar mais baixo nas
escalas de ansiedade e ansiedade fobica, o que, uma vez mais, é congruente com a
frequéncia de caracteristicas de personalidade tipo C, entre os doentes oncoldgicos,
encontrada por diversos estudos (Anarte et al, 2000; Patrdo & Leal, 2004; Temoshok &
Fox, 1984).

Os resultados encontrados para a somatizagao revelam que a amostra de doentes
oncolégicos apresenta mais somatizacdo do que a amostra da populacdo geral, descrita
por Canavarro (2007), mas niveis inferiores de somatizacdo do que a amostra de
sujeitos com perturbacdo emocional, reportada por Canavarro (2007).

Os resultados obtidos sdo de acordo com o esperado. Se atendermos aos sintomas
resultantes da doenca e dos tratamentos de quimioterapia - que podem incluir dor,
nauseas, vomitos, diarreia, queda de cabelo, erupcbes cuténeas, feridas na boca, perda
de apetite, imunossupressao, aumento de peso e cessa¢do da menstruacdo, (Holland &
Lesko, 1990, como citado em Thuné-Boyle, 2007) — é expectavel que os sujeitos da
amostra se centrem nas suas sensagdes corporais, pontuando, assim, de uma forma
elevada, na escala de somatizacdo. Ainda assim, pontuam abaixo dos sujeitos da
amostra com perturbagdo emocional, o que, na linha dos resultados encontrados para as

restantes variaveis em analise neste trabalho, se pode dever, em parte, as caracteristicas
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de personalidade tipo C, que podem ter um efeito inibitério sobre a manifestacdo de
sintomatologia psicopatoldgica.

11.1.1) Sintese Conclusiva

Quando considerados os resultados do Estudo 1, no seu todo, pode tomar-se como
adequado, ndo obstante as limitacOes estatisticas acima referidas, que a amostra de
doentes com tumores sélidos do aparelho digestivo apresenta niveis baixos de
depressdo, ira, hostilidade, psicoticismo e sintomatologia psicopatoldgica (considerados
os indices globais e as dimensdes somatizacdo, obsessfes-compulsdes, sensibilidade
interpessoal, ansiedade, ansiedade fdobica e ideacdo paranoide), ao mesmo tempo que,
nas escalas de alexitimia e controlo da ira, apresenta pontuacdes elevadas.

Este padrdo parece aproximar-se daquele descrito como personalidade tipo C,
especialmente da tendéncia para inibir as emocdes, tradicionalmente descritas como
negativas. Os resultados obtidos apontam, assim, no mesmo sentido de muitos dos
trabalhos clinicos e de investigacdo efetuados (Anarte et al, 2000; Bleiker et al, 1996;
Greer & Morris, 1975; Patrdo & Leal, 2004; Temoshok e Fox, 1984; White et al, 2007).

11.2) Estudo 2

No estudo 2, os sujeitos da amostra sdo divididos em dois grupos, um com
progressdo da doenca (n = 50), e um outro sem progressdo da doenga (n = 41), com 0
objetivo de aferir se os grupos diferem no que concerne a depressao, a alexitimia, a ira
estado, ira trago, controlo da ira, psicoticismo, hostilidade, ideacdo paranoide e
sintomatologia psicopatologica (IGS, TSP, ISP, somatizacdo, obsessdes-compulsdes,
sensibilidade interpessoal, ansiedade, ansiedade fobica, idea¢do paranoide).

A comparagédo dos dois grupos de sujeitos indica que aquele com progressdo da
doenca apresenta, de um modo significativo, mais sintomatologia psicopatoldgica
(considerados o IGS e 0 TSP), mais hostilidade e mais psicoticismo, quando comparado
com o grupo de sujeitos sem progressao da doenca. Relativamente a alexitimia, controlo
da ira, ira estado, ira traco, indicie de sintomas positivos (ISP), somatizacéo, obsessdes-
compulsdes, sensibilidade interpessoal, ansiedade e ansiedade fdbica, apesar do grupo
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com progressao da doenca apresentar médias de pontuacdo mais elevadas, as diferengas
entre os grupos ndo séo, estatisticamente, significativas. No que concerne as obsessdes-
compulsdes, a depressao e a ideacdo paranoide, as diferencas também se revelam néo
significativas, do ponto de vista estatistico. Ainda assim, os resultados aproximam-se da

significancia estatistica.

A depressdo, ao contrario do que seria expectavel, atendendo a hipotese inicial,
ndo diferencia os grupos com e sem progressao da doenca. Ainda assim, as diferencas
entre 0S grupos - com 0 grupo progressdo da doenca a apresentar valores mais elevados
do que o grupo sem progressdo - aproximam-se da significancia estatistica, quando
considerada a depressao avaliada pelo BSI (o = .053 > .05 para o t-student e a = .075,
para o teste U de Mann-Withney). Neste contexto, apesar de nao exisitirem davidas
acerca da ndo significancia estatistica das diferencas detetadas, esta aproximagdo ao a =
.05 ndo coloca de lado, de forma definitiva, a hipotese da depressdo ser mais elevada no
grupo com progressao da doenca.

De facto, o tamanho reduzido da amostra (n = 91, com progressdo = 50, sem
progressao = 41) e o periodo de tempo curto em que a evolucdo da doenca foi
monitorizada™, constituem limitacdes metodoldgicas relevantes, que podem,
potencialmente, contribuir para a subestimacdo das diferencas entre 0s grupos.

Neste contexto, muitos dos estudos sugerem que 0s sujeitos que apresentam uma
evolucdo desfavoravel da doenca tendem a ter maiores taxas de depressdo (Brown et al,
2003, Chang et al, 2004; Faller & Bulzebruck, 2002; Faller, et al, 1999; Hijerl et al,
2003, Prieto et al, 2005, Stommel et al, 2002).

A alexitimia, ao contrario da hipétese inicial, também néo diferencia 0s grupos
com e sem progressdo da doenca. O grupo com progressdo da doenca apresenta
pontuacOes mais elevadas de alexitimia, mas essa diferenca ndo é significativa, do ponto
de vista estatistico.

A semelhanca do referido para a depressdo, o tamanho da amostra e o curto
periodo de tempo de follow up podem constituir fraquezas metodologicas importantes,
contribuindo, potencialmente, para uma subavaliacdo das diferencas entre os grupos. O

facto do grupo com progressao apresentar, ainda que de uma forma estatisticamente nao

81 perjodo que varia entre 0s 4 meses e 0 ano, com a maioria dos dados relativos & evolucéo da doenca a
serem recolhidos entre os 6 e 0s 7 meses ap6s a avaliacdo dos sujeitos.
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significativa, pontuacdes de alexitimia mais elevadas ndo deixa de indiciar uma
tendéncia que, necessita de ser investigada com amostras significativamente maiores e

tempos de follow up mais alargados.

Os grupos com e sem progressdo da doenca nao diferem, também, no que
concerne ao controlo da ira.

De acordo com as hipoteses iniciais, seria expectavel que o0 grupo com progressao
da doenca apresentasse pontuacfes mais elevadas no controlo da ira. S8o inimeros 0s
estudos que revelaram que um funcionamento marcado pela inibigdo emocional,
especialmente da agressividade, é mais frequente entre os doentes que apresentam uma
evolucdo negativa da doencga ou que sustentam que o controlo emocional se associa a
uma evolucdo negativa da doenca (Butow et al, 2000; Giese-Davis et al, 2008;
Grossarth-Maticek et al, 1985; Grossarth-Maticek et al, 1988; Hirokawa et al, 2004,
Nagano et al, 2005; Tops et al, 2007; Thomas et al, 2000; Weihs et al, 2000). Diversos
estudos associam, também, a contencdo emocional a indicadores enddcrinos e
imunitarios que podem intervir na progressao da doenca (Giese-Davis et al, 2006; Tops
et al, 2007). Pelo contrario, as evidéncias empiricas sugerem que a expressividade
emocional, nomeadamente da ira, se associa a melhores indicadores enddcrinos e
imunitarios e a um melhor prognéstico da doenca (Christensen et al, 1996, como citados
em Odgen, 2007; Futterman et al, 1992, como citado em Odgen, 2007; Penedo et al,
2006; Reynolds et al, 2000).

No presente estudo, o controlo da ira € muito préximo para ambos 0s grupos, com
e sem progressao da doenca. Ambos apresentam uma pontuacdo superior, quando
comparados com as amostras de doentes do foro mental, doentes do foro fisico e
sujeitos com problemas criminais, descritas por Marques et al (2007). A analise dos
resultados indica, assim, que a amostra de doentes oncologicos em estudo apresenta um
elevado controlo da ira, independentemente da evolucdo da doenca. Esta parece
diferenciar os doentes oncoldgicos em estudo de outros grupos de sujeitos, mas nao
entre si, em fungéo da evolugéo da doenca. Neste contexto, o controlo da ira parece ser
uma caracteristica saliente dos doentes oncoldgicos da amostra, em consonancia com 0
conceito de personalidade tipo C, mas ndo parece estar relacionado com a evolugéo da

doenca, neste estudo.
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Os resultados indicam que o grupo com progressdo da doenga apresenta uma
pontuacdo mais elevada de hostilidade do que o grupo sem progresséo da doenga. Sao,
assim, dissonantes, com 0 que era esperado (que o incremento da contencdo da
agressividade tivesse um efeito inibitorio sobre a hostilidade). S&o, no entanto,
concordantes, de certo modo, com os estudos que ddo conta de alteragcdes enddcrinas e
imunitérias, associadas a hostilidade e, potencialmente, intervenientes na evolucgdo do
cancro (Kiecolt-Glaser et al, 2005; Suarez, 2003; Surtees et al, 2003)%.

Apesar da hostilidade aumentar, de uma forma estatisticamente significativa, para
0 grupo com progresséo da doenca, este grupo ndo apresenta mais hostilidade do que a
amostra da populagdo geral, reportada por Canavarro (2007). Assim, se tomarmos, no
campo das hipdteses, a tendéncia generalizada dos dois grupos, em unissono, nunca
apresentarem sintomatologia psicopatoldgica (incluindo hostilidade) mais elevada do
que a populacdo geral como um indicador de contencdo emocional, pode equacionar-se
0 aumento da hostilidade para o grupo com progressdo da doenga como um aumento
efetivo e ndo como um afrouxamento da contencdo, que estard presente, em ambos 0s

grupos.

Também o psicoticismo diferencia os grupos, com e sem progressdo da doenca.
Ao contrario do esperado, 0s sujeitos com progressdo da doenca pontuam mais alto do
que 0s sujeitos sem progressdo da doenca. A semelhanca do que se verifica para a
hostilidade, apesar do aumento significativo de psicoticismo para 0 grupo com
progressdo da doenca, este ndo apresenta, de um modo estatisticamente significativo,
mais pscitocismo do que a amostra da populacdo geral descrita por Canavarro (2007).
Atendendo, uma vez mais, ao facto de nenhum dos grupos manifestar mais
sintomatologia psicopatoldgica do que uma amostra da populagdo geral, aqui tomado
como indicador de contencdo emocional, poder-se-4 considerar que o aumento de
psicoticismo para 0 grupo com progressao da doenca, resulta de um aumento real e ndo
do esbatimento da contencdo.

Apesar de ndo ser possivel retirar deles quaisquer ilacBes acerca do poder
preditivo do psicoticismo na evolugédo da doenca — hipdtese que é testada no estudo 3 —

0s resultados sugerem a importancia do psicoticismo na doenca oncoldgica, pelo que se

8Os resultados que indicam uma maior hostilidade para o grupo com progressido da doenca nio
permitem, no entanto, retirar quaisquer ilagdes acerca do poder preditivo da hostilidade sobre a evolucéo
da doenca. Essa hipétese é testada no estudo 3.
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torna imperiosa a investigacdo aprofundada, com grandes amostras e periodos de
follow-up mais alargados, de modo a se poder construir uma compreensdo mais
alargada, e sustentada em dados empiricos, da rede de interconexdes entre o
psicoticismo e a doenca oncologica que estes resultados sugerem. Aparentemente vao,
em certa medida, de encontro aos resultados de Trane et al (2009), que sugerem um
maior risco de mortalidade por cancro entre os pacientes esquizofrénicos. No entanto, o
facto do psicoticismo ndo ser, para a amostra oncoldgica superior as amostras nao

oncologicas (Canavarro, 1999), ndo permite conclusdes claras.

A sintomatologia psicopatoldgica, operacionalizada pelo indice Geral de
Sintomas (IGS) e pelo Total de Sintomas Positivos (TSP), revela-se, também
superior para 0 grupo com progressao da doenca, quando comparado com 0 grupo sem
progressdo da doenca. A semelhanca do que se verifica para a hostilidade e o
psicoticismo, 0 grupo com progressao da doenga — tal como o grupo sem progressédo da
doenca - apesar do aumento significativo de IGS e TSP, ndo apresenta mais
sintomatologia psicopatolégica do que a amostra da populacdo geral, descrita por
Canavarro (2007), o que, no plano das hipéteses, pode ser tomado como um indicador
de que a contencdo emocional ndo é, substancialmente, diferente para os grupos. Neste
contexto, os resultados parecem traduzir ndo um esbatimento da contencdo, mas um
aumento de sofrimento psicoldgico no grupo com progressdo da doenca, traduzido pelo
IGS. Realcando a impossibilidade de inferir qualquer papel preditivo do IGS sobre a
evolugdo da doenca, os resultados ndo deixam de indiciar a importancia que a
sintomatologia psicopatolégica, nomeadamente enquanto indicador de sofrimento
psicolégico, tem na vivéncia do cancro.

Tomando em consideragdo que 0S grupos com e sem progressdo da doenca
apresentam pontuacgdes muito proximas de controlo da ira, e que este conceito, do ponto
de vista tedrico, apresenta pontos de contacto com o conceito de contengdo emocional,
tentou explorar-se a hipOtese da baixa presenga de hostilidade, psicoticismo e
sintomatologia psicopatoldgica, transversal a toda a amostra, estar associada ao controlo
da ira. Os resultados, porém, ndo acrescentam sustentacdo a essa hipotese. O controlo
da ira correlaciona-se, negativamente com a hostilidade, o psicoticismo e 0 IGS, mas
apenas para a hostilidade essa correlacdo é estatisticamente significativa. Assim, ainda
que o conceito de contencdo emocional contenha o de controlo da ira, ndo parece cingir-

se a ele, de forma substantiva, pelo que, na amostra em estudo, nao sera adequado tomar
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0 controlo da ira como equivalente de contencdo emocional, mas apenas como um dos

seus indicadores.

O Indice de Sintomas Positivos (ISP), a Somatizacdo, as Obsessdes-
Compulsdes, a Sensibilidade Interpessoal, a Ansiedade e a Ansiedade Fdbica,
apesar de, tendencialmente, superiores no grupo com progressao da doenca nao
distinguem, de forma estatisticamente significativa, 0s grupos com e sem progressdo da
doenca.

A excecdo da somatizacio, 0s grupos ndo apresentam valores mais elevados em
nenhuma das escalas consideradas, quando comparados com a amostra da populacéo
geral, avaliada por Canavarro (2007), o que, uma vez mais, indicia a contencao
emocional, transversal a amostra de doentes oncoldgicos em estudo, que condicionara
uma manifestacdo contida da psicopatologia.

A leitura dos resultados néo indica diferencas substanciais entre 0s grupos. Ainda
que os testes estatisticos utilizados sejam de verificacdo de diferencas entre grupos - ndo
permitindo, por isso, quaisquer inferéncias sobre o papel preditivo das variaveis - a ndo
existéncia de diferencas, quando considerada a evolucdo da doenga, indicia que a
somatizacdo, as obsessdes-compulsdes, a ansiedade e a ansiedade fobica ndo
influenciam (nem sdo influenciadas), de modo substancial, a evolugdo da doenca, para a

amostra deste trabalho.

As diferencgas encontradas para 0s grupos com e sem progressao da doenca, no
que concerne a ideacdo paranoide ndo sao estatisticamente significativas. Ainda assim,
0s resultados aproximam-se da significancia estatistica (o = .093 para o t-student, a =
.079 para 0 U de Mann-Withney), com o grupo com progressdo da doencga a pontuar
mais alto, na escala de ideacdo paranoide. Neste contexto, apesar de nao existirem
duvidas acerca da ndo significancia estatistica das diferencas detetadas, esta
aproximacdo ao a = .05 ndo coloca de lado, de forma definitiva, a hipotese da ideacéo
paranoide ser mais elevada no grupo com progressao da doenga. O tamanho reduzido da
amostra (n = 91, com progressao = 50, sem progressdo = 41) e o curto periodo de follow
up podem, potencialmente, contribuir para uma subavaliacdo das diferencas entre 0s

grupos.
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De modo similar ao que se verifica para a quase generalidade das varidveis em
estudo, a ideacdo paranoide ndo é superior, para nenhum dos grupos, quando
comparados com a amostra da populacédo geral, descrita por Canavarro (2007).

A escassez de estudos sobre a ideagdo paranoide na doenga oncologica dificulta a
anélise comparativa dos resultados. Ainda assim, e pese embora a ndo significancia
estatistica das diferencas detetadas, a sua aproximacdo ao o = .05 impele para a
necessidade da realizacdo de estudos que, com amostras e periodos de follow up mais
alargados, permitam uma compreensdo mais sustentada da relagdo entre ideacdo

paranoide e doenca oncolégica.

Relativamente ao numero de relacdes proximas referidas pelos participantes nao
se verificam diferencas estatisticamente significativas. Os resultados nao corroboram,
assim, os estudos de Kroenke et al (2006) e Reynolds et al (1990), que associam o
isolamento social a progressdo. No entanto, o facto desta varidvel ter sido aferida por
uma pergunta isolada, construida para o efeito, e ndo por um instrumento de avaliacdo
com qualidades psicométricas adequadas, constitui uma limitacdo importante, que nao

pode deixar de ser tomada em atengao.

A idade, ndo obstante o cancro, regra geral, ter uma progressao mais lenta a
medida que a idade avanca, pelo facto do metabolismo bioldgico se tornar mais lento

(Greenberg, 2009), néo diferencia 0s grupos com e sem progressao da doenca.

As insbnias, e a recordacdo dos sonhos também ndo diferem, de forma
estatisticamente significativa, entre 0s grupos com e sem progressdo da doenca. A
avaliacdo destas variaveis pretendia explorar, na evolu¢do da doenca oncoldgica, a
hipdtese, protagonizada por Sami-Ali (2003) de que a inibicdo do imaginario,
nomeadamente do sonho, poderia ter consequéncias somaticas. Os resultados néo
permitem, assim, fazer inferéncias conclusivas. No entanto, uma anéalise das
frequéncias, deixa antever uma tendéncia da recordagdo dos sonhos diminuir ao longo
do tempo (do ano anterior ao diagndstico para o periodo em que 0s sujeitos foram

avaliados) no grupo com progressao da doenca.

A histdria de consulta psicolégica ou psiquiatrica e a historia de medicacéo

psicotrépica pretendiam ser um indicador para caracterizar 0 recurso aos servicos de
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salde mental, por parte de ambos os grupos. Estes indicadores ndo divergem, de forma
estatisticamente significativa, com a evolucdo da doencga, para a amostra em estudo.

O tamanho diminuto da amostra e a natureza categorial das variaveis podem, no
entanto, contribuir para a subestimacao das diferencas. Estas variaveis ndo poderao ser
consideradas mais do que meros indicadores, na medida em que foram aferidas por
perguntas fechadas, construidas para o efeito, e ndo por instrumentos de avaliacao,

devidamente validados.

11.2.1) Sintese conclusiva

Os resultados do estudo revelam que os grupos com e sem progressao da doenca
diferem, de modo estatisticamente significativo, para a sintomatologia psicopatoldgica
(operacionalizada no IGS e TSP), hostilidade e psicoticismo, com 0 grupo progresséo
da doenca a pontuar, substancialmente, mais alto nestes fatores. Para a depressao e a
ideacdo paranoide, as diferencas detetadas ndo foram estatisticamente significativas. No
entanto, o curto afastamento da significancia estatistica dos resultados aconselha a um
ndo afastamento definitivo da hipdtese do grupo com progressdo da doenca apresentar,
substantivamente, mais depressdo e ideacdo paranoide. No que concerne a alexitimia,
controlo da ira, ira estado, ira traco, somatizacdo, obsessdes-compulsdes, sensibilidade
interpessoal, ansiedade, ansiedade fobica e ISP, as diferencas encontradas ndo se
revelaram estatisticamente significativas.

N&o obstante o padrdo de incremento da pontuacdo para a generalidade das
variaveis em estudo, para o grupo com progressdo da doenca, estes, a excecdo da
alexitimia, controlo da ira e somatizacdo, ndo se revelaram superiores relativamente a
outras amostras, nomeadamente, da populacdo geral, de sujeitos com perturbacoes
emocionais, de utentes de centro de saude, de doentes do foro mental e de doentes do
foro fisico. Neste contexto, sera adequado equacionar a hipétese compreensiva, segundo
a qual ambos os grupos se caracterizam por uma elevada contencdo emocional. O que
distingue os grupos parece ser, assim, a intensidade dos indicadores de sofrimento
psicologico, especialmente a hostilidade, o psicoticismo e o indice geral de sintomas
(IGS). A depressdo e a ideagdo paranoide, face a proximidade da significancia
estatistica dos resultados com estas varidveis, ndo poderdo ser afastadas, de forma

perentdria, enquanto variaveis que poderdo diferenciar 0s grupos.
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Numa leitura clinica dindmica dos resultados, a consonancia que se verifica entre
0S grupos, no que concerne a escassa manifestagdo de sintomatologia psicopatoldgica
(apesar de mais elevada para 0 grupo com progressao, esta nunca supera os indicadores
da populacdo geral, para nenhum dos grupos), a elevada alexitimia e controlo da ira,
poderd indiciar, enquanto hipotese explicativa, 0 mesmo registo defensivo — assente
numa barreira de defesas obsessivas® — que determina um funcionamento marcado pela
contencdo emocional. A aproximagdo entre 0S grupos no gque concerne as escalas de
ansiedade, ansiedade fobica, obsessdes-compulsdes e sensibilidade interpessoal — com
pontuacgdes baixas em ambos 0s grupos — indicia que, ambos 0s grupos, apresentam um
nivel reduzido de sintomatologia tradicionalmente associada a uma linhagem mais
neurética. Esta leitura € congruente com o conceito de personalidade tipo C, e com 0
baixo neuroticismo encontrado por Patrdo e Leal (2004), numa amostra de mulheres
com cancro da mama . O que, de facto, parece distinguir os grupos serdo os indicadores
de uma linhagem mais psicética: a hostilidade - que poderé ser interpretada como um
indicador da violéncia psicotica - e o psicoticismo. A sintomatologia psicopatologica,
corporizada no IGS e no TSP, surgira, nesta leitura, como um indicador global e
cumulativo de sofrimento psicoldgico, que sera mais marcado no grupo de sujeitos com
progressao da doenca. Num plano secundario, o grupo com progressdo da doenca
podera, porventura, revelar®* mais ideacdo paranoide — um outro indicador psicético — e
depressao.

Os resultados de hostilidade, psicoticismo, IGS, depressao e ideacdo paranoide do
grupo com progressao da doenga ndo sdo, no entanto, superiores, quando comparados
com outras amostras, nomeadamente da populacéo geral. Quando comparados com uma
amostra de sujeitos com perturbacdo emocional sdo, mesmo, substancialmente
inferiores. Assim, 0 que caracteriza estes sujeitos ndo serd uma patologia psicotica
aberta. Todavia, se levarmos em linha de conta que a contencdo emocional parece
caracterizar, de forma transversal, toda a amostra em estudo (quer o grupo com
progressao, quer 0 grupo sem progressao), a hipétese de uma forma contida de viver o
registo psicético, que assim, inibe a manifestacdo aberta de sintomatologia, ganha forga,
aproximando-se assim dos conceitos de psicose psicossomatica (Sa, 2009), de
psicossomatose (Mcdougall, 1989) ou de estados psicéticos latentes (Rosenfeld, 2001).

8 Com S4 (2009) toma-se como defesas obsessivas, as que resultam em silenciamento emocional.
8 A aproximacao dos resultados a significancia estatistica ndo afasta, cabalmente, essa hip6tese.
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11.3) Estudo 3

Procurou-se, num estudo exploratério, investigar quais as variaveis psicologicas,
em estudo, que poderiam predizer a pertenca dos sujeitos aos grupos com e sem
progresséo da doenca.

O modelo que revelou um maior poder preditivo, bem como um melhor
ajustamento aos dados integrou o psicoticismo, a hostilidade, a sensibilidade
interpessoal, a ansiedade, a idade, a depresséo e a histdria de medicacédo psicotropica.

Estas variaveis, tomadas em conjunto, revelaram uma predi¢cdo correta da
pertenca aos grupos com e sem progressdo da doenca de cerca de 73.6%, sendo que,
para o grupo com progressdo da doenca, a percentagem de predicdo correta sobe para 0s
78 %, e para 0 grupo sem progressdo da doenca desce para os 68.3 %. O modelo
representa um acréscimo, no acerto da predicdo, de cerca de 18.7 % face ao modelo
nulo (ndo integrando as variaveis) e de 23.3 % face ao acaso. Atendendo aos critérios
referidos por Maroco (2007) ndo se pode afirmar que o modelo tenha uma boa
capacidade preditiva. No entanto, ndo serd desadequado, de um ponto de vista
estatistico, considerar que apresenta capacidades preditivas razoaveis. De facto,
atendendo a que, indiscutivelmente, uma parte muito significativa da variancia da
evolucdo da doenca oncoldgica é determinada por variaveis biomédicas, genéticas, de
estilo de vida e relacionadas com o tratamento, e que ndo foi possivel integrar nenhuma
destas variaveis na analise estatistica, 0 modelo apresenta um poder preditivo muito
aceitavel.

O estudo das diferencas entre os grupos poderia indiciar que o IGS, a depressdo e
a ideacdo paranoide poderiam integrar o modelo preditivo. No entanto, estes fatores néo
foram incluidos por ndo acrescentarem, de modo relevante, poder preditivo e de
ajustamento aos dados do modelo.

Das varidveis que integraram o modelo, apenas o psicoticismo se revelou
estatisticamente significativo. O psicoticismo, quando considerado em conjunto com a
hostilidade, a ansiedade, a idade, a sensibilidade interpessoal e a histéria de medicagéo
psicotropica aumenta quase 10 vezes o risco de progressdo da doenca. A hostilidade,
(que se aproximou da significancia estatistica) representa, na presenca do psicoticismo,
da ansiedade, da idade, sensibilidade interpessoal e histéria de medicacédo psicotrdpica —

um aumento de quase 4 vezes no risco de progressao da doenca.
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Como j& poderia indiciar o estudo das diferencas entre 0s grupos com e sem
progressao da doenga, os fatores psicoldgicos que, na amostra em estudo, predizem, de
uma forma estatisticamente significativa, a pertenca aos grupos com e sem progressao
da doenca sdo aqueles que, numa leitura clinica, se podem considerar de uma linhagem
mais psicotica.

Como se explanara adiante, de modo mais detalhado, os resultados poderdo
indiciar, no campo das hipGteses compreensivas, que 0S sujeitos que apresentam uma
forma contida de viver a psicose - numa verdadeira psicose falhada, porque sem
sintomatologia psicotica saliente, mas com o mesmo sofrimento psicético, possivel de
estimar a partir da alexitimia, do controlo da ira, e do aumento da hostilidade e
psicoticismo, apesar da fortificacdo defensiva — tém um maior risco de uma evolucao

negativa da doenca.

11.4) Contributo para uma leitura integrada da evolucédo da doenga oncoldgica

Os resultados deste trabalho indicam fundamentalmente:

1) A amostra de doentes oncoldgicos apresenta mais controlo da ira e alexitimia
e menos sintomatologia psicopatoldgica, em todas as suas dimensdes,
incluindo depressdo, hostilidade e psicoticismo, numa caracterizacdo
congruente com a personalidade tipo C, marcada pela contencdo emocional,
que se revela, assim efeitos mais generalizados do que aqueles que se

anteciparam, nas hipéteses iniciais.

2) Os grupos com e sem progressdo da doenga coincidem na elevada alexitimia
e controlo da ira, e na baixa manifestagdo de sintomatologia psicopatoldgica.
Apenas se distinguem no que concerne a hostilidade, ao psicoticismo, ao
IGS e ao TSP, com o grupo com progressdo da doenga a pontuar,
substancialmente, mais alto nessas dimensdes. Todavia, 0 grupo com
progressdo da doenca, apresenta niveis de hostilidade, psicoticismo, IGS e
TSP ndo superiores a amostras da populacdo geral, e substancialmente

inferiores as amostras clinicas®®.

8 Ppara o psicoticismo e hostilidade, esta apenas pode ser uma constatacdo baseada na estatistica
descritiva, pela impossibilidade de aferir a significancia estatistica das diferencas. Ndo obstante, ainda
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3) O psicoticismo é o Unico fator psicoldgico que se revela estatisticamente
significativo, na predicdo da evolucdo da doenca (quando considerados em
conjunto com a sensibilidade interpessoal, ansiedade, idade e historia de
medicacdo psicotropica). No entanto, a proximidade relativamente a
significancia estatistica, permite equacionar a hostilidade como um potencial
preditor. Quanto mais estdo presentes estas dimensfes psicopatoldgicas,

maior é a probabilidade de uma evolugédo negativa do cancro.

A leitura dos resultados indicia, assim, desde logo, que 0s sujeitos com doenca
oncologica, da amostra em estudo, tém um funcionamento mental muito marcado pela
contencdo emocional — visivel na baixa manifestacdo de sintomatologia psicopatoldgica
e no elevado controlo da ira — e pela dificuldade em mentalizar as emogdes — revelada
pelos elevados indices de alexitimia.

O carater retrospetivo do estudo ndo permite afirmar, com seguranca, que este
tipo de funcionamento € anterior ao diagndstico da doenca e que, portanto, ndo decorre
dela. No entanto, o cruzamento dos resultados com os estudos anteriores, que dao conta,
ndo s6 da elevada frequéncia de alexitimia (Cardoso, 1995; Manna et al, 2007) e
contencdo emocional (Anarte et al, 2000) entre os doentes oncoldgicos, como do papel
preditor destes fatores na incidéncia de alguns tipos de cancro (Temoshok & Fox, 1984)
da forca a hipotese deste tipo de funcionamento ndo resultar da doenca. Do mesmo
modo, os estudos em psiconeuroendocrinoimunologia revelam que a contencéo
emocional e a alexitimia podem acarretar alteracbes enddcrinas e imunitarias,
potencialmente intervenientes na doenca oncoldgica (Giese-Davis et al, 2006), ndo
afastando, assim, a hipdtese ndo so6 do controlo emocional ser prévio a doenga, como
poder aumentar o risco do seu aparecimento. Se se juntarem a esta leitura, as
contribuicdes das neurociéncias, que reforcam o funcionamento integrado e altamente
interdependente do sistema nervoso, enddcrino e imunitario (Damasio, 2005; Davidson
et al, 1999; Davidson, 2012; Varela, 1997) e ddo conta do carater sinalizador, de
marcador somatico, das emoc0es e sentimentos (Damasio, 2005), poder-se-a considerar,
com Sa (2009), que sempre que ha uma inibicdo continuada das emocdes, ha uma

confusdo de linguagens entre a consciéncia cortical e a consciéncia sub-cortical que,

que ndo seja possivel assumi-lo, do ponto de vista estatistico, a amplitude da diferenca justifica que se
tome esta constatacdo como adequada.
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contrariando o funcionamento naturalmente integrado do cérebro, pode criar
desequilibrios psiconeuroendocrinoimunolégicos, potencialmente intervenientes no
desenvolvimento da doenga oncologica. “Sentir os estados emocionais, o que equivale a
afirmar que se tem consciéncia das emocdes, oferece-nos flexibilidade de resposta com
base na historia especifica das nossas interaccbes com o meio ambiente” (Damasio,
2005, p. 148). Fazer por silenciar continuadamente as emog¢des, como parece acontecer
nos sujeitos com um funcionamento mental marcado pela contencdo emocional e pela
alexitimia, sera, nesta acecdo, uma tentativa de contrariar o funcionamento nervoso,
integrado por natureza.Os sujeitos tornar-se-ao, assim, nao s6 mais rigidos nas respostas
aos estimulos, como mais suscetiveis a desequilibrios somaticos.

No mesmo sentido, apontam os estudos de Alexander (1970) no campo da
psicossomatica, ao referir que sempre que as emoc¢fes ndo sdo expressas, tendem a
manter crénica a ativacdo fisiologica que lhes corresponde, deixando os sistemas
fisioldgicos mais expostos a lesdes. Convergem, nesta linha, também as consideracoes
de Sami-Ali (2003), segundo as quais o recalcamento da funcdo do imaginario,
responsavel pela contencdo e pela auséncia de sintomatologia psicopatologica
manifesta, se associa com a somatizacgéo.

Numa leitura clinica, S& (2009) refere, de modo convergente, que é a defesa
obsessiva contra a fluéncia e expressdo das emogbes — nomeadamente das emocdes
agressivas - que leva os eixos fisioldgicos do stresse a um alerta permanente, com
efeitos imunossupressores € endocrinos. Neste contexto, “(...) crucial serd, pois, libertar
as emogdes no momento em que surgem na nossa mente” (Sa, 2009, p. 52). Quando a
agressividade ndo é metabolizada — ndo é ligada e integrada com a linguagem do
pensamento hipotético-dedutivo, através da funcdo simbdlica — nem expressa, torna-se
progressivamente violéncia. “Por outras palavras, violéncia é toda a expressao agressiva
que, ndo encontrando espaco relacional para se expressar e metabolizar numa funcéo
simbolica e sublimar em gestos empreendedores, se organiza, em primeiro lugar, em
fantasias retaliatorias de vinganca ou humilhacdo para, depois, dominar toda a vida
mental, como um vulto persecutério, a ponto de gerar uma iminéncia incontinente. Se se
perde o controle, age-se a violéncia, num impulso, de forma psicopatica, mortificando,
pela loucura, a vida mental. Se o sucesso do controle omnipotente das emocdes, pautado
pelo risco desse temor incontinente, é levado ao extremo, leva & mortificacdo mental,
traduzindo-se pela desvitalizacdo do imaginario, a que alguns chamam alexitimia, e

outros, pensamento operatorio” (Sa, 2009, p. 52) ou, ainda “recalcamento da fungéo do
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imaginario” (Sami-Ali, 2003) Desbrava-se, assim, caminho para a psicopatologia
somatica®®  (S4,  2009), através de uma cascata de  alteracdes
psiconeuroendocrinoimunologicas, que poderdo, porventura, contribuir para a evolugéao
de alguns tipos de cancro.

Nestas circunstancias, a ira ndo serd uma emocao negativa, Como €, muitas vezes,
classificada na literatura. Como refere Sa (2009), as emocGes negativas serdo todas as
que ndo sdo expressas. Sé-lo-d0 porque, ao nNdo serem expressas, NA0 cumprem as suas
funcBes sinalizadora, protetora e comunicativa, proximas da funcdo de marcador
somatico, descrita por Damasio (2005). Sé-lo-do porque desencadeiam uma reagdo
paradoxal no sistema nervoso, que passa a interpretar as emocdes — informacoes
protetoras — como sinais ameacadores, criando-se a confusdo entre as linguagens do
neocortex e do sistema limbico, de que fala S& (2009). Quando tal acontece, a
sensibilidade e a intuicdo ndo acedem a racionalidade (S&, 2009), desperdicando-se,
assim, este manancial de sabedoria. Os sujeitos tornam-se, entdo, progressivamente
alexitimicos.

A alexitimia sera, assim, o resultado de uma contencdo continuada e prolongada
das emocOes. Face ao sucesso generalizado das barreiras de defesas obsessivas, 0
controlo emocional €, de tal modo alargado, que os sujeitos alexitimicos inibem nédo sé
a manifestacdo das expressdes emocionais, mas a propria sensibilidade, que permite
discriminar as proprias emocoes e sentimentos.

Com Sami-Ali (2003) e Milheiro (2001), considera-se, neste trabalho, que estes
sujeitos ndo sdo desprovidos de capacidades simbdlicas e de imaginario como, de certo
modo, sustentava a Escola Psicossomética de Paris. Em funcdo de uma angustia
avassaladora, proxima daquilo que em psicanalise se foi chamando angustia de morte, o
controlo emocional e a alexitimia surgem mecanismos defensivos face ao fantasma de
que a angustia decorrente da expressdo emocional ndo seria suportavel - levando a
loucura ou, no limite, a morte. Neste contexto, a contencdo e a alexitimia surgem como
a Unica forma de branquear uma angustia, que sentem nao ter recursos para metabolizar.
Serd, em certa medida, compaginavel com um estado permanente de choque, em que o

abafamento emocional e a focalizacdo nos aspetos funcionais da vida®, mais

8 'S4 (2009) chama psicopatologia somatica, ao funcionamento psicopatolégico que n&o tem
contrapartidas sintomaticas abertas. Em vez dessas, que sdo inibidas, pela barreira de defesas obsessivas,
surgem as  manifestagbes no corpo, através da complexa rede de  conexdes
psiconeuroendocrinoimunolégicas.

5 A que e Sami-Ali (2003) “patologia da adaptagio”
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relacionados, no imediato, com a sobrevivéncia, surgem como a unica hipétese de lidar
com a magnitude daquilo que sentem. Ou, numa linguagem proxima do Centro de
Psicossomatica de Paris, liderado por Sami-Ali, perante o impasse que representa o
fantasma da incontinéncia pelo agir e das suas consequéncias fantasiadas como
catastroficas, a unica forma possivel de o enfrentar € a sua neutralizacdo, o seu
abafamento. Assim, apesar da aparente normalidade, que advém da hiper-adequacéo
superficial aos contextos sociais que o abafamento emocional propicia, 0s pacientes
alexitimicos “(...) mantém uma relagdo desvitalizada com o mundo e as pessoas, para
se protegerem de angustias psicéticas (perderem o controlo dos limites do corpo, dos
actos e do sentimento de identidade)” (Fernandes e Tomé, 2001, p. 106). A alexitimia,
parece, assim, corresponder a parte psicotica da personalidade, marcada pela
impossibilidade em aceder ao conflito e a vida desejante (Prazeres, 2000).

De facto, tudo parece passar-se como se sempre que 0 ser humano tenta,
compulsivamente, sentir 0 que deve sentir e ndo 0 que sente realmente, aumentasse o
risco de adoecer (Miller, 2005). De acordo com Sa (2009), sempre que predominam 0s
recursos de satde mental, o sofrimento expressa-se pela fantasia e imaginacao. Quando,
por forca da ineficiéncia ou faléncia da funcdo simbdlica, a dor mental ndo é
metabolizada, expressa-se por meio de sintomatologia psicopatoldgica. Todavia, quanto
mais a expressividade € inibida, mais componentes psicossomaticas e comportamentais
terdo os quadros clinicos, pelo que, quanto maior for a contencdo, ou noutra acecao, que
determina a auséncia de sintomatologia psicopatolégica e o caracter predominantemente
funcional dos sujeitos, maior serd& a probabilidade de adoecer. De facto, a
sintomatologia psicopatoldgica, apesar de refletir um funcionamento desadequado, pela
faléncia da funcdo simbolica (S&, 2009), possibilita a expressao de sofrimento,
diminuindo, assim, a probabilidade que este se expresse no corpo, por meio das
interacdes psiconeuroendocrinoimunoldgicas. Parece ser assim que tudo se passa, se for
tido em consideragdo, por um lado, o carater comunicacional e de marcador somatico
das emogdes (Damasio, 2005) - expressem-se elas de modo adequado, pela mediagéo da
funcdo simbolica, ou atraves de sintomas psicopatolégicos, quando o sofrimento mental
ja ndo é metabolizavel (S4, 2009) - e, por outro, os verdadeiros ‘“curto-circuitos”

nervosos, enddcrinos e imunitarios que podem decorrer da contencdo das emogoes.

A leitura dos resultados deste trabalho revela que os sujeitos com e sem

progressdo da doenca coincidem na auséncia de sintomatologia psicopatologica e no
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elevado controlo da ira e alexitimia, distinguindo-se, apenas, no que concerne ao indice
geral de sintomas, a hostilidade e ao psicoticismo, o qual revela um poder,
estatisticamente significativo, na predicdo da evolugdo da doenca. A consonancia que se
verifica entre 0s grupos, no que concerne a escassa manifestagdo de sintomatologia
psicopatoldgica (incluindo hostilidade e psicoticismo, que apesar de mais elevadas para
0 grupo com progressdo, nunca superam os indicadores da populacdo geral) e a elevada
alexitimia e controlo da ira, podera indiciar 0 mesmo registo defensivo que determina
um funcionamento marcado pela contencdo emocional. Esta inibicdo das manifestacfes
emocionais tenderad, como j& anteriormente se referiu, a criar desequilibrios
psicofisioldgicos potencialmente intervenientes nos processos de saide e de doenga.

H&, no entanto, autores que sugerem que a repressdo emocional é adaptativa.
Coifman e Bonanno (2007) encontraram, a este respeito, menos sintomas
psicopatoldgicos entre as pessoas abandonadas (no contexto de uma relagdo amorosa)
com um coping repressivo, quando comparados com os sujeitos abandonados (no
contexto de uma relacdo amorosa) com uma maior expressao emocional. Para 0s
autores, um estilo repressivo pode, assim, ser adaptativo, especialmente, em contextos
de grande adversidade. No entanto, como entendida nesta dissertacdo, a repressao
emocional, s6 em circunstancias muito especificas, pode ter um valor adaptativo. Sa
(2009) refere, a este respeito que, aquilo a que, as vezes, se chama resiliéncia ndo séo
mais do que recursos defensivos que ndo levam a “(...) a integracdo, a transformagdo e
a sabedoria” (p. 37), e que, por isso, sdo “(...) falso self e ndo-integracao mental”
(p-37), que alimentam o adoecer. Serd, porventura, o caso da aceitacdo estoica - sem
qualquer expressdo de ira, desespero ou de sintomatologia psicopatoldgica - e otimista
de um diagndstico de cancro, logo num primeiro momento. Mais uma vez, muitos dos
doentes que apresentam este tipo de reagOes (como, porventura, os participantes do
estudo de Coifman e Bonano, 2007) parecem funcionar num estado de choque
permanente, que ao mesmo tempo que bloqueia a sintomatologia psicopatoldgica,
impede a mentalizacdo e a integracdo mental das emocdes, deixando caminho aberto
para alteragdes psiconeuroendocrinoimunoldgicas.

N&o sera, nessas circunstancias, a manifestacéo de ira e de sintomatologia reativa,
a reacdo inicial mais saudavel, a um diagndstico de cancro (com possiveis beneficios na
evolugéo da doenca)? Se tomarmos em consideragdo que o stresse agudo desbloqueia
uma reacdo automética de ira (Sa, 2009), e que a sintomatologia é uma forma de

expressar dor mental, sim.
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Seré que alguém adoece gravemente sem que isso desperte agressividade?

Uma vez mais, se for tomada em conta a reagdo reflexa de ira que resulta do
stresse agudo (S& 2009) ndo. Neste contexto, a auséncia de manifestacOes
psicopatoldgicas, muito provavelmente, ndo resultam da sua inexisténcia efetiva, mas
da sua inibigé&o.

A sintomatologia, mais préxima de uma linhagem neurética (a ansiedade, a
ansiedade fobica, a sensibilidade interpessoal, as obsessdes-compulsfes) quase néo
surge, em ambos os grupos. O que, de facto, parece distinguir os sujeitos com e sem
progressao da doenca sdo os indicadores de uma linhagem mais psicética: o
psicoticismo, mas também a hostilidade. A sintomatologia psicopatoldgica, corporizada
no IGS, surgira, nesta leitura, como um indicador global e cumulativo de sofrimento
psicolégico, que sera mais marcado no grupo de sujeitos com progressdo da doenca.
Num plano secundério, o grupo com progressdo da doenca podera, porventura, revelar®®
mais ideacdo paranoide (um outro indicador psicotico) e depressao.

Os resultados de hostilidade, psicoticismo, IGS, depressao e ideacdo paranoide do
grupo com progressao da doenca ndo sao, no entanto, superiores, quando comparados
com outras amostras, nomeadamente da populagéo geral. Quando comparados com uma
amostra de sujeitos com perturbacdo emocional sdo, mesmo, substancialmente
inferiores. Numa primeira analise, esta auséncia de psicoticismo, hostilidade e ideacéo
paranoide clinicamente relevantes afasta a hipOtese de um funcionamento
tendencialmente mais psicotico poder caracterizar o grupo de sujeitos com progressao
da doenca. Nestas circunstancias, como é que se poderao interpretar os resultados?

Os contributos oriundos da area da psicossomatica e da psicologia clinica
dindmica poderdo, neste contexto, ajudar a construir uma grelha interpretativa, que
auxilie a fazer uma leitura integrada dos resultados. Assim, Rosenfeld (2001), chama a
atencdo para a frequéncia com que, em pacientes aparentemente normais (sem
sintomatologia exuberante) se encontram ‘“ilhas psicoOticas” ou “estados psicoticos
latentes”, que contém impulsos destrutivos, angustias incontrolaveis e defesas que
mantém estes estados latentes, sem contrapartidas sintomaticas. Rosenfeld (2001)
sustenta que estes “estados psicoticos latentes”, sem expressdo sintomatica, se
relacionam com alteracdes organicas. Na mesma linha, Mcdougall (1989) fala de

psicossomatose para se referir a alguns casos de doenca grave (incluindo de cancro), em

8 A aproximacao dos resultados a significancia estatistica ndo afasta, cabalmente, essa hip6tese.
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que, apesar da auséncia de manifestacGes sintomaticas abertas, ha de acordo com a
autora, um tronco comum com a psicose, constituido pelos mesmos fantasmas (muito
relacionados com os limites e as representacdes do corpo), 0 mesmo pProcesso psiquico
de falhanco da simbolizacdo e a mesma crueza e violéncia dos conteudos
eminentemente psicoticos. J& Goldberg (1991) refere que o cancro pode, em muitos
casos, ser interpretado como uma psicose no corpo, que na auséncia de sintomatologia
qgue manifeste a indiferenciacdo self — ndo-self, se expressa na deficiente diferenciacao
imunitaria, implicada no cancro. Sami-Ali (2003), por sua vez, releva a frequéncia com
que a uma supressdo dos sintomas, numa psicose, se seguem doencas organicas graves,
incluindo neoplasias. Numa outra leitura, que enfatiza a clivagem profunda entre o que
designa por consciéncias cortical e sub-cortical, S& (2009) fala de uma psicose
psicossomatica, enfatizando a auséncia de sintomatologia psicotica e o registo contido,
em que o sujeito procura, permanentemente, inibir as suas reacbes emocionais, com 0
pensamento e o corpo clivados, a tentarem dominar-se mutuamente. Na auséncia de
sintomatologia psicopatoldgica que possa expressar e drenar o sofrimento psicotico
este, por meio de uma cascata de desequilibrios psiconeuroimunologicos, tenderia a
expressar-se no corpo. Nas palavras do autor, “quando a «depressividade» (que resulta
da violéncia contida) se estabelece como uma constante de vida (a ponto de inibir o
imaginario e o sonho) incia-se uma metastizacdo da vida mental que, ndo se
traduzindo numa psicose franca, corporiza o mal mental no mal corporal sendo este
precipitado, de forma franca, por um acontecimento externos que torna explicito aquilo
que, entretanto, havia estado predisponente” (p. 54). Prosseguindo na caracterizacao da
psicose psicossomatica, afirma que, “na realidade, esta psicose fria, subjacente aos
quadros psicossomaticos mais mortiferos, representa 0 mesmo nucleo melancélico da
psicose sem quaisquer outras contrapartidas econémicas (mentais ou agidas), 0 que a
torna mais mortificante e mortifera” (p. 60).

Considerando, por um lado, que a contencdo emocional parece caracterizar, de
forma transversal, toda a amostra em estudo (quer o grupo com progressdo, quer o
grupo sem progressdo), e os contributos dos autores que sugerem que pode existir um
funcionamento psicotico assintomatico, que predispde para as alteracdes organicas
(Goldberg, 1991; Mcdougall, 1989; Rosenfeld, 2001; S&, 2009), a hipotese de uma
forma contida de viver o registo psicético, entre os doentes com progressao da doenca,
ganha forca. Nao se tratara de uma psicose convencional - como esclarece o facto das

pontuacdes nas escalas de psicoticismo, hostilidade e ideacdo paranoide ndo serem
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superiores a amostra da populacdo geral. Poder-se-4, no entanto, no campo das
hipoteses, tratar de uma psicose contida, proxima daquilo a que S& (2009) chamou de
psicose psicossomatica, que por meio das conexBes psiconeuroendocrinoimunitarias

pode deixar 0s sujeitos mais expostos a uma progressdo mais célere da doenca.

Neste contexto, 0 grupo com progressao da doenca parece, de algum modo,
apresentar alguns pontos de contacto com o funcionamento descrito por Rosenfeld
(2001) e S& (2009). Assim, os sujeitos da amostra - tanto aqueles que apresentam
progressdo da doenca como 0s que ndo apresentam - tendem a ndo manifestar
sintomatologia psicopatoldgica, a controlar a expressdo da ira, e a apresentar
pontuacdes elevadas de alexitimia, o que parece aproximar-se de um funcionamento
tipo C, cuja caracteristica mais saliente € o controlo e a inibicdo emocional. Atendendo
a que uma contencdo elevada caracteriza as duas amostras, a contencao parece decorrer,
praticamente, sem falhas, no grupo sem progressdao da doenca, atendendo a baixa
generalizada de expressdo de sofrimento através da sintomatologia psicopatoldgica, de
depressdo ou de ira. Pelo contrario, no grupo com progressao da doenca, o sofrimento
parece abrir fissuras na barreira de defesas obsessivas que configura a contencédo
emocional, que explicam o aumento substantivo — ainda que, sempre num registo
contido — da hostilidade, do psicoticismo e do IGS. Face ao carater transversal da
contencdo emocional a toda a amostra, o que fara a diferenca entre 0s grupos, serdo 0s
fatores que se aproximam mais de uma linhagem psicética — a hostilidade e o
psicoticismo. Neste contexto, numa leitura que tome por base as coordenadas da
psicologia dindmica e dos modelos da psicossomatica, poder-se-a equacionar a hipdtese
do funcionamento tendencial dos sujeitos com progressdo da doenca, que constituem a
amostra, se aproximar de uma psicose contida. Esta forma frustre de viver a psicose -—
apesar da pouca relevancia da sintomatologia psicotica (quando comparada com a
populacdo geral ou com sujeitos com perturbacdo emocional), aproxima-se do
funcionamento mental da psicose, com predominio de barreiras de defesas obessivas,
controlo, alexitimia, clivagem entre o pensamento e as emocdes. Partilhara, assim, com
a psicose franca, o sofrimento dominado pelo medo da eminéncia da morte e pelas
angustias de desintegracdo, os estados confusionais do pensamento dai decorrentes, a
ndo mentalizacdo das emocdes (que, ndo sendo elaboradas e integradas com o
pensamento hipotético-dedutivo, se avolumam em impulsos destrutivos), sem que seja

possivel expressar o sofrimento através dos sintomas tipicamente psicoticos.
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Apesar de todo este arsenal defensivo, ao servigo da contencdo (que, para oS
sujeitos sem progressao da doenca parece funcionar em pleno), 0 grupo com progressao
da doenca regista um aumento de hostilidade, psicoticismo e IGS, indiciando, assim,
que, por detras da contencdo, existird um sofrimento muito maior do que o que é dado a
conhecer. Assim, ndo podendo ser medido diretamente, porque contido, este sofrimento
pode ser estimado a partir da intersecdo entre a contencao e as pontuacfes nas escalas
de psicoticismo, hostilidade e IGS: s6 um sofrimento de grande amplitude parece poder
abrir fissuras consideraveis na muralha defensiva, que parece caracterizar toda a
amostra.

Assim, perante um sofrimento inimaginavel, a alexitimia e o branqueamento
emocional podem configurar-se como a Unica forma de evitar a fragmentacdo do self
(Greenberg, 2009). No entanto, o elevado controlo n&o parece suficiente para suster, por
completo, o sofrimento, percebendo-se, assim, um registo precério de oscilacdo entre a
contencdo predominante - e a incontinéncia incipiente (visivel no aumento de
psicoticismo e hostilidade). Nunca acontece a queda psicotica (que pudesse, por meio
de sintomatologia aberta expressar o sofrimento). Em vez dela - se atendermos as
consideracbes de Alexander (1970), segundo as quais, quando, de uma forma
sistematica as emocdes ndo sdo expressas, se mantém ativados os sistemas fisioldgicos
que lhes correspondem — podera surgir uma cascata de alteraches
psiconeuroendocrinoimunitérias, que aumentem o risco de progressdo da doenca. Os
efeitos psicofisioldgicos da contencdo (e com eles a progressdo da doenca) serdo, assim,
maiores para 0 grupo com progressdo da doenca, porque neste a intensidade (e crueza)
emocional a conter ¢ muito maior, como indiciam o incremento significativo de
psicoticismo, hostilidade e IGS, para este grupo. Ou, na terminologia de Alexander, a
intensidade e duracdo da ativacdo organica, que corresponde a contencdo das emogdes
que d&o lugar a hostilidade e ao psicoticismo, sera muito mais elevada para este grupo.
N&o funciona, para estes sujeitos, de forma tdo perfeita como para os participantes sem
progressdo da doenca, porque naqueles a intensidade do sofrimento subjacente a conter
(como indiciam o menor psicoticismo, hostilidade e 1GS) n&o é tdo grande.

Os resultados poderdo sugerir, assim, no campo das hipoteses, que 0s sujeitos que
apresentam uma forma contida de viver a psicose - numa verdadeira psicose falhada,
porque sem sintomatologia psicotica saliente, mas com o mesmo sofrimento psicotico,—

tém um maior risco de uma evolugdo negativa da doencga. Neste contexto, parece ser a
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intersecdo entre um sofrimento psicético latente e a contencdo generalizada das
emogdes, que tende a caracterizar o funcionamento mental dos sujeitos que apresentam
progressdo da doenca, podendo esse funcionamento contribuir para a evolugdo negativa
da doenca. Assim, se a contencdo emocional por si, ja parece acarretar um risco
acrescido, como decorre da leitura dos estudos empiricos, da psiconeuroimunologia e
das neurociéncias, a colisdo entre um sofrimento de grande amplitude — psicotico — e a
contencdo parece exponenciar os desequilibrios psicofisioldgicos que criam condicbes
para a progressdo da doenca. No grupo sem progressdo da doenca também existird um
choque entre um sofrimento que tende para a expressao e a contengdo emocional, com
potenciais efeitos enddcrinos e imunitérios. O que fara a diferenca sera a magnitude do
sofrimento, aqui menor, porque menos caracterizado por aquilo que Rosenfeld (2001)
apelidou de “ilhas psicéticas”. Deste modo, como sustenta S& (2009) ao passo que
quando predomina a saude mental, o sofrimento se expressa pela imaginacdo e fantasia
(figura 11.4), e quando a doenga comecga a ganhar terreno, mas sem pOr em causa a
expressividade, o sofrimento se expressa por sintomatologia psicopatolégica (figura
11.3), no funcionamento tendencial dos sujeitos da amostra de doentes oncoldgicos, o
sofrimento parece encapsulado pela contengdo, ndo podendo expressar-se se nao pela
via da complexa rede de interacGes psicofisioldgicas. Nos sujeitos sem progressdo da
doenca, as alteragcdes psiconeuroendocrinoimunitarias serdo menos danosas, em relacao
com o sofrimento menos intenso (figura 11.2). Nos sujeitos com progressao da doenca
essas alteragOes serdo mais profundas, de modo proporcional ao sofrimento mental que

Ihes subjaz (figura 11.1).
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Os estudos anteriores acrescentam sustentagdo empirica a esta hipdtese ao

revelarem ndo apenas os efeitos nefastos da inibicdo emocional (Bleiker et al, 1996;
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Butow et al, 2000; Giese-Davis et al, 2008; Grossarth-Maticek et al, 1985; Grossarth-
Maticek et al, 1988; Hirokawa et al 2004; Mckemna et al,1999, como citado em
Lieberman & Goldstein, 2006; Penedo et al, 2006; Tops et al, 2007; Thomas et al, 2000;
Weihs et al, 2000; White et al, 2007), como ao sugerirem que a contencdo emocional
tende a ter efeitos psicofisiolégicos mais profundos, quando esta presente a hostilidade
(Kline et al, 2008).

Também a visao das neurociéncias, que toma o funcionamento nervoso como um
sistema integrado (Damasio, 2005; Varela, 1997) e as emocdes como um marcador
somatico (Damasio, 2005), ndo é incompativel com esta leitura, na medida em que
quanto maior for a colisdo dos dois vetores — sofrimento e contencdo — maior tendera a
ser a clivagem entre o funcionamento das estruturas corticais (da racionalidade) e do
sistema limbico, num processo a que S& (2009) chamou de confusdo de linguagens.
Quanto maior for este divdrcio de linguagens ou consciéncias, mais se estara proximo
de uma psicose psicossomatica.

Assim, atendendo, simultaneamente, aos resultados empiricos que emanam dos
desta dissertacdo, e as investigacdes e considerac@es clinicas e tedricas que, de algum
modo, sugerem o papel protetor que expressdo emocional exercera sobre o corpo, a
elevacdo do psicoticismo (mas, também, da hostilidade), poder-se-4, equacionar a
hipbtese do psicoticismo (e a hostilidade) apenas predizer uma maior probabilidade de
progressdo da doencga enquanto nao se tornam clinicamente relevante, do ponto de vista
da psiquiatria e psicopatologia classica. Se assim ndo fosse, os doentes diagnosticados
com perturbacdes psicoticas (mas também os que agem, continuamente a violéncia pelo
comportamento) veriam aumentar, consideravelmente, a probabilidade de apresentarem
progressdo da doenca. De facto, na revisdo bibliografica efetuada ndo se encontraram
estudos que sustentem essa hipdtese. Existem, mesmo, considera¢Ges, oriundas da
psicossomatica de inspiracdo analitica, que d@o conta da correlagdo negativa entre a
psicose e as doengas graves, como o cancro. A este respeito, Sami-Ali (2003) chama a
atencdo para o facto de, muitas vezes, a supressao da sintomatologia psicotica dar lugar,
muitas vezes, a uma neoplasia. O autor afirma mesmo que “no limite, estabelece-se uma
correlagdo negativa entre a projeccéo e a somatizacao, pela qual, entre outras, se explica
a raridade, sendo mesmo a auséncia, de doengas organicas nas psicoses estruturadas”
(Sami-Ali, 2003, p. 44). Assim, poder-se-4 assumir, enquanto hipétese tedrica que
carece de confirmacdo empirica, a existéncia de um ponto de corte até ao qual o

psicoticismo (e a hostilidade) aumenta a probabilidade de progressdo da doenca, e a
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partir do qual se pode considerar, enquanto conjetura teorica, diminui essa
probabilidade. Esse ponto de corte situar-se-4, nesta leitura, significativamente abaixo
da relevancia clinica que determine um diagnostico de psicose.

N&o obstante se considerar a existéncia de um funcionamento tendencial para 0s
doentes oncolodgicos da amostra e, de entre estes, um funcionamento preferencial para
0s sujeitos com e sem progressao, ndo se podera falar, em circunstancia alguma, de uma
personalidade para o cancro. Trata-se, antes, de uma tendéncia de funcionamento —
caracterizada pela co-existéncia de uma marcada contencdo emocional e de um
sofrimento mental profundo que, por forga da contengdo ndo tem contrapartidas
sintomatoldgicas clinicamente relevantes. Numa acecdo psicanalitica, serd um
sofrimento organizado em ilhas psicoticas latentes (Rosenfeld, 2001), compaginavel
com o que Sa (2009) denominou “psicose psicossomatica”. Ou, numa linguagem menos
cerrada, sera um sofrimento a fazer lembrar, pela inacessibilidade e inexpressividade,
um estado de choque cronico (S&, 2012, comunicacdo pessoal). Serd, para todos 0s
efeitos, um sofrimento que parece poder aumentar o risco de progressao da doenca, mas
nunca provocar uma evolucao negativa, per se. Naturalmente, as fragilidades biologicas,
as variaveis de comportamento e os fatores biomédicos serdo responsaveis por grande
parte da varidncia na evolucdo da doenca. Sera, assim, em interacdo com estes fatores
que o funcionamento mental exercera a sua influéncia.

Se a leitura, elaborada a partir dos resultados dos estudos empiricos desta
dissertacdo (especialmente do estudo 3), aqui assumida, e que da conta da influéncia
que os fatores psicologicos podem ter na evolugdo da doenca oncoldgica, a pergunta
que se impde é: pode uma intervencdo psicoldgica intervir, juntamente com o0s
tratamentos biomédicos, na evolucdo da doenca? Atendendo aos contributos das
neurociéncias (Damasio, 2005; Davidson, 2012, Varela, 1997) que ddo conta de
funcionamento inapelavelmente integrado, numa unidade psicossomatica, dos
funcionamentos somatico e psiquico, sim, em tese. Tomando em consideracdo 0s
contributos provenientes da psiconeuroendocrinoimunologia, que d&o conta da relagdo
intima entre o funcionamento nervoso, o stresse crénico e alteracbes enddcrinas e
imunitarias potencialmente intervenientes na progressdo da doenca, sim, em tese, se se

puder esbater o stresse crénico. Atendendo & experiéncia clinica, vinda da psicanalise®

8 Coimbra de Matos (1999), refere, a este respeito, que os pacientes, em tratamento psicanalitico, que
padecem de uma doenca organica, nomeadamente de neoplasias malignas, “(...) apresentam todos um
periodo de depressdo profunda e longa de cariz, as mais das vezes, melancélico. A resolugdo analitica da
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sim, em tese. Considerando os diversos estudos que encontraram uma relacdo entre a
depressdo (Brown et al, 2003; Chang et al, 2004; Everson et al, 1997; Faller &
Bulzebruck , 2002; Faller et al, 1999; Hjerl et al, 2003; Prieto et al, 2005; Stommel et al,
2002), a inibicdo emocional (Butow et al, 2000; Giese-Davis et al, 2008; Grossarth-
Maticek et al, 1985; Grossath-Maticek et al, 1988; Hirokawa et al, 2004; Nagano et al,
2005; Penedo et al, 2006; Thomas et al, 2000; Tops et al, 2007; Weihs et al, 2000,) o
neuroticismo (Nakaya et al, 2006) e uma evolucdo negativa da doenca, e entre o
otimismo (Allison et al, 2003) e uma evolucdo mais favoravel da doenca, sim, se se
puder intervir sobre estes fatores. Também os resultados do presente trabalho, ao
sugerirem a possibilidade de fatores psicol6gicos, como o psicoticismo ou a hostilidade,
estarem relacionados com a progressdo da doenca oncoldgica, permitirem admitir essa
hipbtese, se for possivel agir, psicoterapeuticamente, sobre esses fatores. Tentando
explorar a questdo, de um modo mais direto, ha estudos que reportam ganhos na
evolucdo associados a intervencgdes psicoldgicas de naturezas varias (Andersen et al,
2008). No mesmo sentido, alguns investigadores encontraram uma relacdo entre
intervencdes psicologicas, técnicas de relaxamento e meditacdo e indicadores
endocrinos e imunitarios intervenientes na doenca oncoldgica (Andersen et al, 2004;
Chang et al, 2011; Hernandez-Reif et al, 2004), ao passo que outros ndo encontraram
qualquer associacao.

Neste contexto em que, apesar da auséncia de consenso, se pode considerar que
existem muitos dados convergentes a sustentarem a possibilidade da intervencao
psicoldgica poder influir no curso da doenca oncolégica, a questdo que se coloca é:
como pode um técnico de saude mental intervir, psicologicamente, no contexto de um
servico de oncologia, de modo a promover, ndo s6 a qualidade de vida e o0 ajustamento a
doenca, mas também o incremento da probabilidade de uma evolucéo favoravel?

Na hipdtese compreensiva, equacionada nesta dissertacdo, conjetura-se que a
contencdo emocional e a alexitmia serdo comuns aos grupos com e sem progressao da
doenga, num funcionamento mental que parece aproximar-se (especialmente, para o
grupo de sujeitos com progressdo da doenca) de um estado de choque crénico, ou dito
de outro modo, de um funcionamento dominado por estados psicoticos latentes

(Rosenfeld, 2001). Alega-se, ainda, no campo das hipoteses, e com base na elevacao do

depressdo, e sobretudo da estrutura depressiva da personalidade, levou, sistematicamente, a uma melhoria
notavel da doenca organica ou mesmo a cura, € sempre para além do prognostico ou expectativas dos
especialistas médicos que os trataram” (pp 9-10).

264



psicoticismo e da hostilidade, que s&o os sujeitos que apresentam progressao da doenca
guem mais se aproxima desta psicose contida ou, na terminologia de Sa (2009), desta
psicose psicossomatica.

Neste contexto, em que se conjetura um funcionamento mental tendencial entre os
doentes oncoldgicos, mas em que, naturalmente, coexistem doentes com sofrimentos
compaginaveis com diagnosticos dindmicos de natureza véria (reativo, neurdtico,
borderline, psicotico), considera-se, com Murillo e Allarcén (2006), que a intervencao
em psico-oncologia® se deve estruturar a partir de um diagnéstico psicolégico. Este, de
acordo com S& (2003) ndo se deve cingir, apenas, aos aspetos psicopatoldgicos,
devendo integrar, também, os recursos de satde mental.

Contam-se, assim, entre os doentes oncoldgicos, muitas pessoas tendencialmente
saudaveis, do ponto de vista mental (e, portanto, muito distantes do estado de choque
cronico ou, dito de outro modo, da psicose contida que, em muitas circunstancias,
parece caracterizar estes doentes). Quando se refere a salde mental de alguns destes
doentes ndo se esta, no entanto, a sustentar que ndo desencadeiam manifestacbes
psicopatoldgicas, mais abertas ou mais contidas, e que ndo precisem de ajuda técnica,
para metabolizarem niveis insuportaveis de sofrimento. Afinal, o diagnostico de cancro
corresponde, invariavelmente, a uma profunda crise vital, com um impacto catastrofico
sobre a vida das pessoas (Justo, 2002; Murillo & Alarcon, 2006; Teles et al, 2003,
Tjemsland et al, 1997). Os doentes vém-se confrontados com a convivéncia proxima
com um risco efetivo de morte, o que, inevitavelmente, representa um enorme potencial
desorganizador. De facto, o diagnéstico de cancro surge como um corte absurdo na vida
das pessoas (Frick, 2006). E a propria ilusio de imortalidade (Frick, 2006) que se
desmorona, num apice. O recalcamento primario (S4, 2004), que permite ao ser
humano viver sem ser, constantemente, atropelado pela consciéncia que pode morrer a
qualquer momento, entra, assim, em faléncia, deixando-o0 a mercé de uma avassaladora
angustia de morte. A juntar a um risco real de morte, 0 cancro possui um peso
simbolico — a semelhanca do que aconteceu para a peste, a sifilis ou a tuberculose, em
outras épocas historicas — que acrescenta a vivéncia da doenca em si, uma enorme carga
de sofrimento (Bourgois, 2005, como citado em Frick, 2006). Também os tratamentos e
a disrupgéo da vida profissional, familiar e social a que, muitas vezes, a terapéutica e 0s

sintomas da doenga obrigam, vém acrescentar sofrimento, a um sofrimento ja de si

% Como, nas outras areas de intervencéo do psicélogo.
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inimaginavel. Face a estas circunstancias, muitos destes doentes com maior
expressividade emocional e fluidez da funcdo simbdlica, poderdo beneficiar de um
apoio psicoldgico mais episodico, de intervengdes psico-educativas ou, mesmo, de uma
intervencdo indireta, processada junto das equipas de saude. Para estes doentes, estas
intervencdes, utilizadas em conjunto ou separadamente, poderdo ser suficientes para 0s
ajudar, ndo so6 a adaptarem-se a doenga, como a lutarem contra ela.

Todavia, os doentes com um funcionamento mental mais proximo daquilo a que,
neste trabalho, se foi chamando psicose contida ou estado de choque cronico, parecem
ndo reunir 0S recursos mentais necessarios para desbloquearem uma resposta
empreendedora na luta contra a doenga, na sequéncia deste tipo de intervencGes. Nestas
circunstancias, alguns autores referem que a indicacdo seria, para além das modalidades
de intervencéo ja referidas, um processo psicoterapéutico mais profundo e demorado®™
(Murillo & Alarcon, 2006). Estes foram, no entanto, sendo pacientes considerados
como contraindicados para um processo psicoterapéutico, por muitas correntes do
pensamento psicossomatico. Assim, a Escola Psicossomatica de Paris, enfatizando os
seus défices de recursos simbdlicos, sustentava que o trabalho psicoterapéutico com
estes doentes ndo poderia ir além de uma paraexcitacdo dos estimulos (Casetto, 2006).
Do mesmo modo, Sifneos (1967), assinala a ndo evolucdo destes pacientes,
caracterizados por um funcionamento alexitimico, num setting psicoterapéutico de
inspiracdo analitica®® (como citado em Lumley et al, 2008). Também Sami-Ali (2003)
considera a psicoterapia contraindicada sempre que vigora um recalcamento da funcéo
do imaginario, como acontecera nestes pacientes.

Face a estes doentes que, por um lado parecem inibir, continuadamente, ndo s6 as
manifestaces emocionais, especialmente as agressivas, como a fantasia e mesmo a
sensibilidade (S&, 2009) - como indiciam os niveis elevados de alexitimia e controlo da

ira — e, por outro, revelam um incremento de psicoticismo e hostilidade, ainda que

%1 Do mesmo modo que Chang et al (2011) chamavam a atencdo para o facto da meditaco ter de ser
praticada durante um periodo relativamente prolongado para poder ter efeitos significativos, uma
intervencgdo psicoterapéutica ou uma intervencgdo atraves das equipas de profissionais que cuidam dos
doentes, por exemplo, necessitard de um tempo minimo para poder produzir efeitos que véo para além do
alivio transitorio dos sintomas psicopatoldgicos, podendo, assim, potencialmente, traduzir-se em ganhos
psicolégicos mais solidos, que possam, porventura, encontrar paralelo em alteracbes endocrinas e
imunitarias que favorecam uma evolucdo mais positiva da doenga.

%2 Muitos estudos demonstram, no entanto, que a alexitimia pode ser esbatida através de um processo
psicoterapéutico (Beresnevaite, 2000, como citado em Lumley et al, 2008; Kennedy & Franklin, 2002,
como citado em Lumley et al, 2008; Simha-Alpern, 2007, como citado em Lumley et al, 2008; Gay e tal,
2008, como citado em Lumley et al, 2008 ; Grabe et al, 2008, como citado em Lumley et al, 2008).
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contido (nunca para niveis superiores & amostra da populagdo geral, e substancialmente
inferior & amostra com perturbagdo emocional), como se podera intervir
psicoterapeuticamente?

Nached (2004) enfatiza, a este respeito, a identidade e a autonomia, enquanto
eixos centrais de uma psicoterapia com doentes oncoldgicos, e Cady (2001) e Forreau
(2004) relevam o relangamento do imaginario e das capacidades projetivas.

Se, com Slatcher e Pennebaker (2007), se tomar em linha de conta em que 0s
episddios de vida e os conteddos mentais mais envoltos em sofrimento — encapsulados,
porventura, em estados psicéticos latentes (Rosenfeld, 2001) - serdo aqueles mais
dificeis de pensar e de comunicar, é expectavel que os recursos simbdlicos e a
capacidade de discorrer sobre o sofrimento destes doentes estejam inibidos. Nestas
circunstancias, no trabalho com estes doentes ndo bastara ao psicoterapeuta organizar,
emocionalmente, os conteldos que 0 paciente traz para a psicoterapia, como, de certo
modo, sustentava Greenberg (2009). Serd, assim, necessaria uma técnica mais ativa. Em
vez de se aguardar que seja 0 paciente a trazer os contetdos, o0 psicoterapeuta devera,
nesta acecao, partindo das coordenadas do diagnostico, da biografia do doente, da
transferéncia estimada e da contratransferéncia, procurar antecipa-los (S&, 2003).
Estara, assim, a colocar legendas no sofrimento e, desse modo, a ajudar o doente a
restabelecer o transito entre as emocdes e a racionalidade e, a esbater a confusdo de
linguagens que refere Sa (2009). As emocdes podem, assim, recuperar, paulatinamente,
o0 seu papel de marcador somatico (Damasio, 2005), sem que estejam, constantemente, a
ser inibidas pela racionalidade. Progressivamente, 0s estados psicéticos latentes
(Rosenfeld, 2001), aqui tomados como as experiéncias encapsuladas de sofrimento de
enorme intensidade - que o paciente ndo consegue fantasiar, mentalizar e comunicar,
através da palavra — comecam a poder ser interpretados, através dos recursos
simbolicos, e comunicados. Ao ser capaz de antecipar angustias e fantasmas do doente,
contendo o seu sofrimento, sem claudicar, a0 mesmo tempo que ajuda o paciente a liga-
lo com os vérios aspetos da sua vida, estara ndo sé a promover a integracdo dos recursos
simbdlicos do paciente, como a viver com ele uma verdadeira experiéncia de comunhao
(S&, 2009), profundamente reparadora, porquanto confere ao doente o sentimento,
profundamente humano e gratificante, de que ha alguém capaz de sentir, compreender e
legendar o seu sofrimento. Serd, porventura, 0 primeiro passo consistente para tratar o
nacleo melancélico, no qual, de acordo com Sa (2009), deve incidir o tratamento

psicoterapéutico dos quadros marcados pela psicose fria.
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Neste contexto, se como refere Sami-Ali (2003) estes pacientes parecem néo ter
ganhos significativos com o modus operandi tradicional da psicanalise, poderdo
responder, positivamente, com uma técnica mais ativa, como a que parece emanar dos
trabalhos de Sa (2003, 2009).

A dinamizacdo do ritmo e da consciéncia corporal, através de técnicas corporais,
como a massagem terapéutica (Cady, 2004) ou técnicas de meditacéo e relaxamento®,
poderdo ajudar a esbater a contencdo emocional, estimulando a convivéncia harmoniosa
entre as emocdes e a racionalidade, ou na terminologia de Sami-Ali (2001), a
construcdo de um corpo imagindrio, a partir do corpo real. Neste contexto, podera ser
importante combinar técnicas corporais (massagem, relaxamento, meditacdo) — que
num primeiro momento, dardo uma maior consciéncia e convivio com os ritmos do
corpo, abrindo brechas nas barreiras de defesas obsessivas — com um processo
psicoterapéutico que permita conter, legendar, elaborar e ligar o sofrimento com 0s
varios aspetos da vida do doente, promovendo, assim, a fungdo simbdlica.

A intervencao psicologica com pacientes oncoldgicos pode, assim, fazer uso de
inimeras técnicas e modalidades terapéuticas. A intervencdo junto das equipas de saude
fard sentido em quaisquer circunstancias, do mesmo modo que um apoio psicoldgico
transitorio ou as abordagens psicoeducativas serdo técnicas adequadas a uma parte dos
doentes. No entanto, para aqueles doentes que se caracterizam por um sofrimento mais
encapsulado, dominado por um estado de chogue crénico - ou noutra terminologia, por
estados psicoticos latentes (Rosenberg, 2001) -, necessitardo de transformagdes mais
profundas, compaginaveis com os objetivos de um processo psicoterapéutico que, pode
ou ndo, estar associado a técnicas corporais, que permitam fluidificar a relagdo com o
corpo e 0s ritmos corporais. Para estes pacientes, muito mais do que estimular uma
aceitacao estdica da doenga ou um otimismo mais ou menos falso (que, na leitura de Sa
(2009), mais nao seriam do que “falso self” e desisténcia mascarada) ¢ importante tratar
0 nucleo melancolico e desbloquear a violéncia contida (S&, 2009) que as situagdes de
panico e terror que o diagnostico e a vivéncia da doenca representam (a acrescer a todas
as outras experiéncias de desamparo e indiferenca que estes pacientes terdo vivido).
Desbloquear-se-4, a partir dai, a clivagem estatica entre os niveis de consciéncia cortical

(da racionalidade) e sub-cortical (das emogdes e sentimentos), que pde corpo e

% Uma atividade artistica — como a danga — ou uma actividade desportiva, que permita ao doente viver o
corpo muito para além da doenca (Nached, 2004) podera, eventualmente, ter efeitos semelhantes a
técnicas mais estruturadas.
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pensamento a tentarem dominar-se mutuamente (S& 2009), dando, assim, lugar a
integracdo, que possa abrir espaco a esperanga e a atos empreendedores para lutar
contra a doenca. Estes poderdo traduzir-se, poder-se-a conjeturar, ndo apenas no
comprometimento com os tratamentos, mas também em  ganhos
psiconeuroendocrinoimunoldgicos que, efetivamente, sirvam de inibidor & evolucéo da

doenca.
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Conclusoes

O principal objetivo desta dissertacao é contribuir para a compreensao dos fatores
psicologicos em jogo, na doenca oncoldgica do aparelho digestivo, nomeadamente no
que diz respeito a sua evolucdo. Os resultados revelaram, a este respeito, que o
psicoticismo se revela como um preditor significativo da probabilidade de progressédo
da doenca. A hostilidade apresentou resultados proximos da significancia estatistica,
reforcados pelo facto de, se retirado um outlier se tornar estatisticamente significativa,
pelo que se podera concluir pela existéncia de alguns indicios de poder aumentar a
probabilidade de progressdo da doenca.

Num outro estudo, em que se compararam 0S grupos com e sem progressdo da
doenca, relativamente a depressdo, alexitimia, controlo da ira, ira estado, ira traco,
hostilidade, psicoticismo, e sintomatologia psicopatologica (IGS, TSP, ISP),
somatizacao, obsessGes-compulsdes, sensibilidade interpessoal, ansiedade e ansiedade
fobica e ideacdo paranoide, o grupo com progressdao da doenca apresentou
significativamente mais psicoticismo, hostilidade, IGS e TSP. Relativamente a
alexitimia, controlo da ira, ira estado, ira traco, ISP, somatizacdo, obsessdes-
compulsdes, sensibilidade interpessoal, ansiedade e ansiedade fobica e ideacdo
paranoide, as diferencas entre o0s grupos ndo se revelaram estatisticamente
significativas. Porém, as diferencas no que concerne a depressdo e a ideacdo paranoide
situaram-se nas proximidades da significancia estatistica.

Apesar do incremento de psicoticismo, hostilidade, IGS e TSP, entre os doentes
que revelaram progressao da doenca, estes nunca apresentam pontuacfes mais elevadas
do que amostras da populacdo geral, o que permite concluir que ndo se trata de
sintomatologia clinicamente relevante. Apresentam, ao mesmo tempo, indices de
alexitimia e controlo da ira significativamente mais elevados do que amostras ndo
oncoldgicas.

Os resultados deste estudo (estudo 2) ndo coincidem, no essencial, com 0s
resultados esperados. Conjetura-se, na tentativa de os interpretar que - atendendo ao
facto de, ao mesmo tempo gue o incremento de psicoticismo se associa a um acréscimo
de risco de progresséo, este permanece em niveis reduzidos apesar do aumento dos seus
indices, entre os doentes com progressdo - 0 psicoticismo pode representar aqui um

indicador psicético, latente, inibido pela contencdo emocional (controlo da ira,
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alexitimia, niveis generalizadamente reduzidos de psicopatologia), que o impede de se
apresentar em niveis mais elevados. De certo modo, esta é uma leitura que se aproxima
da perspetiva, segundo a qual, quando um sofrimento de grande magnitude ndo pode ser
expresso, abertamente, através de sintomatologia psicotica, por acdo de uma contencao
emocional rigida pode, por meio de interagdes psicofisiologicas (enddcrinas e
imunitérias, essencialmente), aumentar a vulnerabilidade as neoplasias e a sua
progressdo. Especula-se, assim, que atendendo aos elevados indicadores de contengédo
(controlo da ira e alexitmia), os indices de psicoticismo seriam substancialmente
superiores, ndao fosse a contencdo. Nesta acecdo, o sofrimento de base, subjacente a
psicose e ao funcionamento mental que aumenta a probabilidade de progressdo da
doenca, ndo seria diferente na sua esséncia. O que o distinguiria seria a contencao
emocional major, que impede que se expresse abertamente, no plano mental, e assim
desregule os sistemas bioldgicos, abrindo espaco para uma maior probabilidade de
progressdo. No decurso desta interpretagédo, especula-se que o psicoticismo constitui um
fator de risco para a progressdo do cancro até a um ponto de saturacdo (que estara
préximo do ponto a partir do qual acarreta sintomatologia clinicamente relevante), a
partir do qual, ao expressar o sofrimento no plano mental, protege o corpo da agédo
continuada da resposta de stresse (e das suas implicagdes enddcrino e imunitarias),
decorrente da contencdo de um sofrimento de tamanha amplitude.

Num plano secundério, verificou-se (estudo 1) que a amostra de doentes
oncolégicos do aparelho digestivo apresenta, de um modo transversal, que atravessa 0s
grupos com e sem progressdo niveis significativamente elevados de alexitimia e
controlo da ira, a0 mesmo tempo que apresenta niveis reduzidos de depressao,
hostilidade, psicoticismo e ideacdo paranoide, psicopatologia (indices gerais e restantes
dimensdes do BSI, a excecdo da somatizacdo) e de ira. Os resultados convergem, assim,
grosso modo, com 0 esperado, a excecdo da sintomatologia psicopatoldgica que, nas
dimensBes obsessfes-compulsbes, sensibilidade interpessoal, ansiedade, ansiedade
fobica e depressao, e no IGS e TSP, se revelou de forma muito ténue. Estes resultados
foram interpretados a luz da contencdo emocional (ou noutra terminologia, a luz do
funcionamento tipo C), que se revelou ainda mais profunda e generalizada do que o que
inicialmente se perspetivou.

Neste contexto, em funcdo dos resultados, poder-se-a afirmar que a amostra de
doentes com tumores solidos do aparelho digestivo se caracteriza por elevada contengdo

emocional e dificuldade em elaborar, simbolicamente as emocdes (controlo da ira e
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alexitimia) e por niveis reduzidos de psicoticismo, hostilidade, sintomatologia
psicopatoldgica e ira. De entre 0s sujeitos da amostra, aqueles com progressdo da
doenca parecem comungar destas caracteristicas. Vém, ainda assim, 0s seus niveis de
psicoticismo, hostilidade e IGS aumentarem significativamente (ainda que, nunca, para
niveis superiores aos da populagdo geral).

Assim, ainda que o carater retrospetivo do estudo 1 ndo permita qualquer
inferéncia a esse respeito, poder-se-a especular que a contengdo emocional (controlo da
ira e alexitimia) possa estar associada a incidéncia de cancro. Ja no que concerne a
progressdo da doenga ndo parece exercer uma influéncia significativa, uma vez que é
comum aos dois grupos (com e sem progressdo). Assim, o0 que parece fazer a diferenca
na evolucdo, em termos de fatores psicologicos, € o sofrimento subjacente a contencao,
significativamente maior no grupo com progressdo, como sugerem 0S aumentos de
psicoticismo, hostilidade e IGS, apesar de se manterem constantes os indicadores de
contencgéo, alexitimia e controlo da ira (ou mesmo serem, marginalmente superiores
para 0 grupo com progressao).

A leitura dos resultados dos trabalhos apresentados nesta dissertacdo ndo pode,
apesar do contributo que possa dar, deixar de ter em conta algumas limitacdes. Desde
logo, o tamanho reduzido da amostra global (n = 91), e da sub-amostras (grupo com
progressdo = 50, grupo sem progressao = 41) face a populacdo de doentes com tumores
solidos do aparelho digestivo, com doenca metastizada ou localmente avancada, e o
tempo curto de monitorizacdo da evolucéo da doenca, que ndo ultrapassou 0s 12 meses,
e ndo foi rigorosamente igual para todos os doentes, tendo variado entre 0s 5 e 0s 12
meses. Do mesmo modo, o facto de nédo ter sido possivel tomar em consideracao, no
plano metodoldgico, quase nenhuma das varidveis biomédicas ou relativas ao
tratamento de quimioterapia que, indubitavelmente serdo responsaveis por uma grande
parte da variancia, na evolucdo da doenca, constitui uma outra limitacdo de peso, que
ndo pode deixar de ser tida em linha de conta, neste estudo. Finalmente, a administracao
Unica dos instrumentos de avaliacdo psicoldgica, sem outras aplicacfes, diferidas no
tempo, que pudessem confirmar os resultados, pode comportar o risco de alguns dos
parametros traduzirem um estado psicologico transitorio, mais do que uma
caracteristica psicologica estavel. Especialmente para algumas das variaveis, como a
depressdo, as medidas utilizadas avaliam sintomas, circunscritos no tempo (a Ultima
semana), podendo, por isso, ndo avaliar quadros depressivos mais crénicos e difusos,

mas menos efusivos do ponto de vista sintomatoldgico.
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Apesar das limitagOes referidas, os estudos que compBem esta dissertacdo néo
deixam de apontar pistas e indicios que podem, porventura, dar um contributo para a
compreensdo do adoecer oncoldgico, especialmente no que se refere a evolugdo da
doenca, abrindo horizontes para novas investigacfes. Neste sentido, para uma
compreensdo mais efetiva e sustentada da relagdo dos fatores psicoldgicos com a
evolucdo do cancro, urgem investigacdes, com amostras de larga escala, e periodos de
monitorizacdo da doenca substancialmente mais alargados, que integrem ndo sé a
depressdo e os indicadores de controlo emocional, mas também varidveis menos
frequentemente estudadas na sua relacdo com o cancro e que este trabalho indicia
poderem intervir, como a hostilidade e o psicoticismo.

Os trabalhos que conduziram a esta dissertacdo convergem, também, na
necessidade de se desenvolverem instrumentos de avaliagdo que possam,
simultaneamente, ser aplicaveis em estudos de larga escala, e apresentarem qualidades
psicométricas adequadas, que possam aferir as formas mais difusas e silenciosas de
depressdo a que uns chamam depressdo essencial (Marty, 1968), outros depressao
caracterial (Sami-Ali, 2003) ou depressividade e depressdo falhada (Matos, 1999,
2003), e outros ainda depressao fria (Sa, 2009). Estar-se-ia, assim, a procurar levar este
conjunto de conceitos (intimamente relacionados), da leitura clinica (onde tém uma
utilidade inestiméavel), para a investigacdo empirica e epidemioldgica, onde ainda tém
uma aplicabilidade muito dificil.

Uma vez referidas algumas das limitacOes inerentes a este trabalho, e apontadas
algumas linhas de investigacdo que os seus resultados podem sugerir, poder-se-a
considerar, em jeito de sintese conclusiva, que os resultados dos estudos que integram
esta dissertacdo parecem acrescentar alguma sustentacdo a tese que sugere a potencial
influéncia dos fatores psicologicos na doenca oncoldgica. No que concerne a evolucéo
da doenca, os resultados relevam, essencialmente, o psicoticismo e, num segundo plano,
a hostilidade, como potenciais preditores da progressao dos tumores solidos do aparelho
digestivo. Sera de realcar, porém, que estas sdo variaveis integrantes de um tipo de
funcionamento mental que se constitui como fator de risco adicional, em interagdo com
todas as variaveis biomeédicas, de comportamento relacionado com a doenca, etc., ndo
podendo, por isso, em nenhuma circunstancia, ser interpretado num registo de causa-

efeito.
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UNIVERSIDADE DE COIMBRA
FACULDADE DE PSICOLOGIA E CIENCIAS DA EDUCACAO

(Dissertacao de Doutoramento)

Carta de consentimento informado

Este documento constitui-se, antes de mais, como um pedido para participar
num estudo de investigacdo que pretende avaliar o peso de alguns factores psicologicos
na doenca oncoldgica. Todavia, para que possa tomar uma decisdo acerca da sua
colaboracdo na investigacdo, € importante que leia todo o documento, para que
compreenda o que envolve o estudo, a razdo pela qual vai ser feito e, a dimenséo da sua

participacdo no mesmo.

Quem promove o estudo?
Esta investigacdo realizar-se-4 no ambito do Doutoramento em Psicologia de
José Antonio Ferreira Pinto Sargento, sob orientacdo do Professor Doutor Eduardo S4,

pela Faculdade de Psicologia e Ciéncias da Educacéo da Universidade de Coimbra.

Qual é o objectivo do estudo?
E objectivo deste estudo, investigar a relacio entre as variaveis psicoldgicas e a
doenca oncoldgica, procurando, deste modo, contribuir para uma melhor compreensao

das variaveis e dindmicas psicoldgicas que entram em jogo na doenca.

Qual o papel dos participantes?

A colaboracgdo dos participantes na investigacdo consistira na resposta a escalas
e testes de avaliacdo psicologica Serdo feitas, também, algumas perguntas sobre
diferentes aspectos da sua vida: a sua saude, a sua vida emocional, familiar, laboral e

social.

A sua participacdo é voluntaria, sendo, concretizada, através da assinatura do
consentimento informado, no final deste documento.
No caso de ndo desejar participar ou de querer abandonar esta investigagédo em

qualquer momento do seu curso, ndo tera que apresentar qualquer motivo ou explicagéo.
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A minha participagdo neste estudo sera mantida confidencial?

Os dados obtidos com a sua participacdo neste estudo serdo sempre mantidos
sob confidencialidade. N&o serd divulgada a sua identidade em qualquer relatorio ou
publicacdo que resulte deste estudo. Se pretender ter acesso aos resultados do estudo ou
a qualquer dado das suas respostas podera contactar-me para o telemével: 96 9046163

ou para o e-mail: josesargento@gmail.com

Consentimento Informado:

Eu, , tendo consciéncia

do meu papel enquanto participante no projecto, bem como dos objectivos e
procedimentos do mesmo, declaro concordar em participar no projecto de investigacao:
Factores psicologicos e doenca oncologica: Estudo da relacdo entre depressao,

alexitimia e ira, e a evolucdo da doenca oncoldgica.

Coimbra, de de 200

Participante na investigacao:

Investigador:
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Anexo 2

Ficha sociodemografica e clinica
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FICHA DEMOGRAFICA E CLINICA

Sexo:
Idade:
Profissao:

Escolaridade:

Estado civil/ relacional:

Agregado familiar:

Meio rural:[_ | Meio urbano:[]

1): Historia de cancro na familia:
Sim [_]
Nao []
Se sim:

Quem foi diagnosticado (grau de parentesco)?

Em que idade foi diagnosticada a doenca ao(s) seu(s) familiar(es)?

2) Historia de problemas de salde, para além da sua doenca:
Sim [[_]
Niao [_]

Se sim, quais?

3) Historia de consulta psiquiatrica/psicologica:
Sim [[_]
Nio []
Se sim:

Héa quanto tempo?

Por que motivo?
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4) Alguma vez tomou medicacdo psicotropica (ansioliticos, anti-depressivos,
neurolépticos, etc) ? :

Sim ]

Nio [ ]

Se sim:

Qual?

Héa quanto tempo?

Durante quanto tempo?

Por que motivo?

5) Costumava ter insénias durante o ano que precedeu o diagnéstico da sua
doenca?

Sim (]

Nio [_]

E actualmente, costuma ter insonias?

Sim [[_]

Nio [_]

6) Costuma recordar-se dos sonhos?

Sim [[_]

Nao [_]

Se sim, que tipos de sonho tem mais frequentemente:
Relativos ao dia-a-dia [1 [_]

Desagradaveis 0
Pesadelos N
Agradaveis [l

Se ndo, ha quanto tempo ndo se recorda dos seus sonhos, com alguma

regularidade?

7) Costumava recordar-se dos seus sonhos no ano que precedeu o diagnostico da
sua doenca?

Sim _]

Nao ]

Se sim, que tipos de sonho tinha mais frequentemente:
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Relativos ao dia-a-dia [] Pesadelos [] []
Desagradaveis ] Agradaveis [ ]

8) A quantas pessoas pode confiar as suas inquietacdes, sonhos e realizacdes de

natureza mais pessoal?

Que tipo de relacdo (ou grau de parentesco) tem com essas pessoas?
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Anexo 3

Brief Symptoms Inventory
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BSI

L.R. Derogatis, 1993; Versao: M.C. Canavarro, 1995

A seguir encontra-se uma lista de problemas ou sintomas que por vezes as pessoas apresentam. Assinale, num dos espagos
a direita de cada sintoma, aquele que melhor descreve 0 GRAU EM QUE CADA PROBLEMA O INCOMODOU DURANTE A
ULTIMA SEMANA. Para cada problema ou sintoma marque apenas um espaco com uma cruz. N&o deixe nenhuma pergunta

por responder.

Em que medida foi incomodado pelos seguintes

sintomas:

1

2,

10.

11.
12

13

14,

15i
16.

17.

18.
19.

20.

21.

22.
23.

24,

25.
26.
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Nervosismo ou tensao interior
Desmaios ou tonturas

Ter a impressao que as outras pessoas podem
controlar os seus pensamentos

Ter a ideia que os outros sdo culpados pela
maioria dos seus problemas

Dificuldade em se lembrar de coisas passadas
ou recentes

Aborrecer-se ou irritar-se facilmente
Dores sobre o coragao ou no peito

Medo na rua ou pragas publicas
Pensamentos de acabar com a vida

Sentir que ndo pode confiar na maioria das
pessoas

Perder o apetite
Ter um medo sUbito sem razdo para isso

Ter impulsos que ndo se podem controlar

Sentir-se sozinho mesmo quando esta com
mais pessoas

Dificuldade em fazer qualquer trabalho
Sentir-se sozinho

Sentir-se triste

N&o ter interesse por nada
Sentir-se atemorizado

Sentir-se facilmente ofendido nos seus
sentimentos

Sentir que as outras pessoas ndo sao amigas
ou ndo gostam de si

Sentir-se inferior aos outros

Vontade de vomitar ou mal-estar do estémago
Impressao de que os outros o costumam
observar ou falar de si

Dificuldade em adormecer

Sentir necessidade de verificar varias vezes o
que faz

Nunca

]

0

g
a

O

O O

a

Poucas
vezes

O

oo

1 | o o || O O

o | =}

O

[

Algumas
vezes

A

]

B

(|

(=}

(]

0

O

O

Muitas
vezes

0
0

1

1 [

[

a
g

= i |

O —

0O O

O

Muitissimas
vezes

]
O

O

O O 0Oa

1

i i

[

0 0

[

[ R |



Em que medida foi incomodado pelos

seguintes sintomas:

27.

28.

29.
30.

31.

32,

33:

34.

35;

36.
37

38.
39.
40.

41.
42,

43,

44,

45,

46.
47.

48.

49,

50.

51.

52.
53.

Dificuldade em tomar decisoes

Medo de viajar de autocarro, de comboio ou de
metro

Sensacao de que lhe falta o ar
Calafrios ou afrontamentos

Ter de evitar certas coisas, lugares ou
actividades por Ihe causarem medo

Sensacao de vazio na cabega

Sensacao de anestesia (encorticamento ou
formigueiro) no corpo

Ter a ideia que deveria ser castigado pelos
seus pecados

Sentir-se sem esperanga perante o futuro

Ter dificuldade em se concentrar
Falta de forgas em partes do corpo

Sentir-se em estado de tensdo ou aflicdo
Pensamentos sobre a morte ou que vai morrer
Ter impulsos de bater, ofender ou ferir alguém

Ter vontade de destruir ou partir coisas
Sentir-se embaragado junto de outras pessoas

Sentir-se mal no meio das multiddes como
lojas, cinemas ou assembleias

Grande dificuldade em sentir-se “proximo” de
outra pessoa

Ter ataques de terror ou panico

Entrar facilmente em discussdo
Sentir-se nervoso quando tem que ficar
sozinho

Sentir que as outras pessoas ndo déo o devido
valor ao seu trabalho ou as suas capacidades

Sentir-se tdo desassossegado que nao
consegue manter-se sentado quieto

Sentir que ndo tem valor

A impressdo de que, se deixasse, as outras
pessoas se aproveitariam de si
Ter sentimentos de culpa

Ter a impressao de que alguma coisa nao
regula bem na sua cabega

Nunca

(|

0 A o I

]

(|

]

1 s

Poucas
vezes

g
O

4

o Ol

O

Algumas
vezes

M
=)

(.

B = O

5 N 5 |

(]

(]

Muitas
vezes

o

I PN T [ o i |

O

3 il

Muitissimas
vezes

O O oo o (|

O B5a
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Anexo 4

State Trait Anger Expression Inventory
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Inventario da Expressao da Ira Estado-Traco
State-Trait Anger Expression Inventory-2 (STAXI-2) C.D. Spielberger et al. (1999)
- Versdo adaptada para portugués por Marques et al. (2007) —

12 Parte - Instrugdes

Encontram-se em baixo um certo niimero de expressdes que as pessoas usam para se descreverem a si proprias. Leia
cada uma delas e a seguir assinale o circulo apropriado a direita, indicando como se sente agora, neste preciso
momento. Nao hé respostas certas ou erradas. Nao gaste demasiado tempo em cada pergunta, dé a resposta que
melhor Ihe parece descrever a maneira como se sente neste momento,

Como me sinto agora

Neo o fecert Mo
1. ESOU UMOSO...coocvveer v seirrene 0] ) ® @
7 I 1115 1-1 4171 o o O TSRO T RO ® @ ©)] @
3. ESIOU ZANGAAO. . ..evvrseser e seemsessmssnssssssesecsssssesses s ssssssss s smsssessos 0) o) ©) @
4. Apeiece-me gritar COM AlQUEM...sssmmsnsmisisssissssssississmmmsssssmses 0] Q@ ©) @
5. Apetece-me partir tudo.........c.coccons (0) @ ) @
8. Estou maluco........uuumeemmmmereererienssvsssssssnssns 0] Q ©) @
7. Apetece-me dar UM MUIO N8 MESE.........couummmmiisenrmmsssusisnsmsssmsmesssssssens ® @ ©)] @
8. Apetece-me bater em alguém. @ @ ©) @
9. Apetece-me dizer asneiras...... 0) @ ® ®
10, Sinto:me:aDoITBeIAD:. . .o i RS 0] @ ) @
11. Apetece-me dar pontapés em alguém........ ® @ ©) )
12. Apetece-me amaldiGoar altO...........ummcceiiicrccicimsismsssicsnsnennsssssissasnesssens @ ) (©) @
13, APBIECE-ME GRItAN... ... v ettt s st e o @ ©) @
14. Apetece-me esmagar/esborrachar alguem ... @ @ ©) o)
15. Apetece-me 'berrar'.muito AU, . rvnensiescissi b AT 0) ) ©) ®

2® Parte - Instrugdes

Encontram-se em baixo um certo nimero de expressdes que as pessoas usam para se descreverem a si proprias. Leia
cada uma delas e, a sequir, assinale o circulo apropriado & direita indicando como habitualmente se sente ou reage.
Nao ha respostas certas ou erradas. Nao gaste demasiado tempo em cada pergunta, dé a resposta que methor lhe parece
descrever a maneira como habitualmente se sente ou reage.

Como me sinto habitualmente

Quase Algumas Frequen- Quase
nunca vezes ftemente sempre

16. Tenho um temperamento COIBMCO ......... e cuv e cev v i s i sisrsrsnsnsiene @ ) ©) @
S TR (T THC o 1 S ——— 0) ) o)) @
18, SOU UM PESSO@ IMPEILOSA. . ... o vvvvs v cssssssserasssssesssssnsssssssssss @ Q Q @
19. Fico zangado quando me atraso por causa dos erros dos outros... ® @ ©) @
20. Fico aborrecido quando néo reconhecem o meu trabatho................... @ @) ©) @
21, Perco as estribeiras... ... e vvvvrreeivvsveisies v st e e 0] 0] ©) @
22. Quando estou com raiva digo coisas iSUltU0SaS... .. .c..c.cvvvvvivvinnnnies @ ) ©) ®
23. Fico furioso quando sou criticado a frente de outras pessoas................ 0) ) ® )
24, Quando fico frustrado apetece-me bater em alguém.............cccccvenns @ @) ©) @

25. Sinto-me furioso quando fago um bom trabalho e sou injustamente
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3% Parte - Instrugdes

De vez em quando sentimo-nos zangados ou furiosos, contudo as pessoas reagem de maneira diversificada quando
estéo zangadas. Em baixo esta descrito um certo nimero de expressdes que as pessoas utilizam para descreverem as
suas reacgdes quando se sentem zangadas ou furiosas. Leia cada uma das afirmagdes e assinale o circulo apropriado &
direita que indica a frequéncia da maneira como geralmente reage ou se comporta quando se sente zangado ou
furioso. Nao ha respostas certas ou erradas. Nao gaste demasiado tempo em cada afirmacéo.

Quando estou zangado ou furioso como é que eu habitualmente reajo ou me comporto

Quase Algumas Frequen- Quase
nunca vezes  temente sempre

26, CONMOIOME ... cvs ot s s e s esss s sssines
27; BxprimoaMinhaTaVE cammmnmnem e o
28. Respiro profundamente € relaX0........ . e vee sre e ser s vevsesssereesnnnes
29, Guarda:asToisas ParaMiMssissass v
30. Sou paciente COM 08 OULTOS ... ssvisiain st
31. Tento acalmar-me, 1090 QUE POSSIVEL.............eerrcovieserrisssssessessnrens

32, AMUO OU fILO CAlAD.....evvvveeese e et e e s e s cererneensennes
33. Controlo 0 meu impulso para expressar @ minha raiva...............cew.er
34, Perco acabega..........

35. Tentt Arrafacar.08 ANIMGS: .. s

36. Afasto-me das PeSS0@S...........cc.ovureveeeeeeeseseceeeeeee e
37. Mantenho 0 SANQGUE fTI0....... ovveu cee e v et ceernmee st rsssessssssnsnen
38. Tento acalmar os meus sentimentos de raiva.................corrrrverrens
39. Fico a ferver por dentro mas n@o 0 demonstro............c.vevvvivesmrensinenns
40. Controlo 0 meu cOmPOMAMENO..........ueueeiemvressesrrrsecsmssesssseessssssssssens
41, Fago coisas como bater com as portas...

42; ESTorG0-me porme B0aIMAr. v wnvstsnaimimi i p i
43. Tenho tendéncia a guardar rancor sem dizer nada a ninguém..............
44, Consigo controlar-me sem perder @ Cabega ... vsivrevssismsssusanes
45, Discuto com os oufros

48, Reduzo a minha raiva logo que possivel ..........

47. No meu infimo sou bastante critico com 0s OUroS.............cceerevirernrnne.
"48. Tento ser tolerante e compreensivo.......

49, Faco qualquer coisa relaxante para me acalmar.................cooeevervvviens.

50. Fico mais zangado do que quero admitir.

51. Controlo os meus sentimentos de raiva.............ccooevceveeeemreeersssesene

52. Digo PalaVIBes. .. uussssuisscssssassisssssssnssns

53. Tento relaxar....c..icioisian
54. Fico muito mais irritado do que as pessoas se apercebem...................

OO0 OO0 OO 0 OB B e
OO0 OO0 OONROODNOOOOE ®OO0 OO
OO 0000000000 VOO O OO
(SR OO O OO N S S S O O S SR S I C I I S B S O BN S I SIS IS
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Anexo 5

Escala de Depressao do Centro de Estudos
Epidemioldgicos
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CES-D
Encontra nesta pagina uma lista das maneiras como se pode ter sentido ou reagido. Indique com que frequéncia
se sentiu dessa maneira durante a semana passada fazendo uma cruz no quadrado correspondente.
Use a seguinte chave:
[] Nunca ou muito raramente (menos de 1 dia)
Ocasionalmente (1 ou 2 dias)
0 Com alguma frequéncia (3 ou 4 dias)

"] Com muita frequéncia ou sempre (5 ou 7 dias)

Nunca ou Ocasional- Com Com muita
Durante a semana passada: muito mente alguma frequéncia

raramente frequéncia ou sempre
1. Fiquei aborrecido com coisas que habitualmente nio M |

\
me aborrecem - :] ] D
2. Nilo me apeteceu comer; estava sem apetite [ L] [
3. Senti que nfo conseguia livrar-me da neura ou da o
tristeza, mesmo com a ajuda da familia ou dos amigos Ll D l
M | )

4. Senti que valia tanto como 0s outros

[

5. Tive dificuldade em manter-me concentrado no que
estava a fazer

]

SN 1 o o

1|
|

6. Senti-me deprimido

(I

7. Senti que tudo o que fazia era um esforgo

8. Senti-me confiante no futuro

[ o o

9. Pensei que a minha vida tinha sido um fracasso

10. Senti-me com medo

J |

]
]

([
(]
) 5 0

11. Dormi mal

L
]
[]

12. Senti-me feliz

(]
O]

[

13. Falei menos do que o costume

|
|

(I
]

14. Senti-me sozinho

[
|

15. As pessoas foram desagraddveis ou pouco
amigdveis comigo

16. Senti prazer ou gosto na vida

(R -

17. Tive ataques de choro

18. Senti-me triste

19. Senti que as pessoas ndo gostavam de mim

0 o O

=
N O o Iy O Y
0 O I I I
OO &

20. Senti falta de energia

T.Fagulha & B.Gongalves, FPCE-UL. Verséo para estudo. Circulagéo restrita.



Anexo 6

Escala de Alexitimia de Toronto
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TAS - 20
NOME: : SEXO: IDADE: DATA:__ /__/
ESCOLARIDADE: PROFISSAO:

Usando a escala fornecida como guia, indique o seu grau de concordéincia com cada uma das seguintes afirmagdes
fazendo um circulo a volta do niimero correspondente. D& s6 uma resposta por cada afirmagcio.

Use a seguinte chave; 1. Discordo totalmente
2. Discordo em parte
3. Nem discordo nem concordo
4. Concordo em parte
5. Concordo totalmente

Discordo Discordo Nem discordo Concordo Concor
totalmente em parte nem concordo em parte totalme

L. Fico muitas vezes confuso sobre qual a emogio que
estou a sentir.

2. Tenbho dificuldade em encontrar as palavras certas para

déscrever 0s meus SeNtimentos..................cu.......... 2 o B 4 5
3. Tenho sensagdes fisicas que nem os médicos

compreendem..... ) L 1 Joy 4 5
4. Sou capaz de descrever facilmente os meus sentimentos ......... - ) sronssFea s, 5
5. Prefiro analisar os problemas a descrevé-los apenas...... ... ... 3 A 5
6. Quando estou aborrecido, ndo sei se me sinto triste, .

assustado ou zangado. ........ esssnsoniasisinssiassie savseniet smiag 2. sveDas 4 5
7. Fico muitas vezes intrigado com sensagdes no meu

corpo 1 .. 3

8. Prefiro simplesmente deixar as coisas acontecer a

compreender por que aconteceram assim. 2, W S 4 5
9. Tenho sentimentos que nio consigo identificar bem..... o LR 8
10. E essencial estar em contacto com as emogoes ............ ... 1. 2 I 4 5
11. Acho dificil descrever o que sinto em relagdo as

pessoas. 7 TIRPRN) (SO, Bz e 9N 5
12. As pessoas dizem-me para falar mais dos meus

enti = TR R 1 2 s Fse 4 5
13. Nao sei o que se passa dentro de mim ....................... ... 2 < - 4 s
14. Muitas vezes ndo sei porque estou ZANBAAO. v eswsisssssesiit o vremesansseee Botonne S 5
15. Prefiro conversar com as pessoas sobre as suas

actividades didrias do que sobre os seus o LT R WSRO . SO SO DU [ 5
16. Prefiro assistir a espectdculos ligeiros do que a dramas

psicoldgico; 1 cons Blnas 3 sodi 5
17. E-me dificil revelar os sentimentos mais intimos

MEsmo a amigos proximos - 1 2 . 4 5
18. Posso sentir-me proximo de uma pessoa mesmo em

momentos de SIENCIO ...........c.ovumurevceeireerennn seamnalssiasaingal O I 4 5
19. Considero o exame dos meus sentimentos wtil na

resolugdo de problemas pessoais......... 1 2 T 4 5
20. Procurar significados ocultos nos filmes e pecas de

teatro distrai do prazer que proporcionam 7 00 (. 3 solbiui 5

AfTacdae Tio L. 0 T3 rnnas
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