IMPLICACOES DA DEFICIENCIA NOS PAIS

INTRODUCAO

A chegada de uma crianca portadora de deficiéncia ao seio de uma familia é
vivenciada de forma intensa, redefinindo os papéis de cada membro. O momento inicial é o
mais dificil para a familia que tem que se organizar internamente, sendo que esta
organizacao depende da estrutura, funcionamento e estadio de desenvolvimento em que se
encontra a familia e cada um dos seus membros (Buscaglia, 1983; Gafo, 2001; Silva & Dessen,
2001; Sa & Rabinovich, 2006). Toda esta redefinicao de papéis pode provocar um aumento
consideravel dos niveis de stress e dos niveis de sobrecarga dos pais, uma vez que cuidar de
uma crianca portadora de deficiéncia implica que os pais disponham de mais tempo e de
maiores recursos financeiros, podendo inclusive reduzir os seus contactos sociais e culturais
(Buscaglia, 1983; Silva & Dessen, 2001; Gafo, 2001; Monteiro, Matos & Coelho, 2002; Sousa &
Pires, 2003; Schaffer, 2004; Brehaut, Kohen, Raina, Walter, Russell, Swinton, O Donnell &
Rosenbaum, 2004; Hooper & Umansky, 2004; Raina, O Donnell, Rosenbaum, Brehaut, Walter,
Russell, Swinton, Zhu, & Wood, 2005; Sa & Rabinovich, 2006). Os niveis de sobrecarga e de
vulnerabilidade ao stress dos pais devem ser factores a ter em consideracao uma vez que o
seu aumento consideravel pode fazer com que os pais desenvolvam problemas fisicos,
psicoldgicos, emocionais, sociais e financeiros que acabam por afectar o bem-estar do sujeito
e dos pais (Martins, Ribeiro & Garrett, 2003; Lopez & Crespo, 2007).

Tendo em conta o exposto, foi delineada uma investigacdo cujo objectivo é verificar
as implicacdées que um diagnostico de deficiéncia provoca nos pais e analisar a forma como
estes véem a patologia do(a) filho(a) em dois momentos: aquando do diagnostico e em
relacdo ao momento actual. A escolha deste tema surgiu da necessidade de conhecer melhor
a realidade dos pais de sujeitos com deficiéncia e de certa forma, demonstrar a populacao
em geral as implicacées que surgem no dia-a-dia destes pais ao longo do tempo e quais as
suas necessidades.

No presente estudo também se averiguam os niveis de sobrecarga, de sobrecarga
emocional e de sobrecarga financeira, assim como os seus niveis de suporte familiar, das
implicacées na vida pessoal e de satisfacao com o papel e com o familiar e os niveis de
vulnerabilidade ao stress. Além destes aspectos, também sera analisada o tipo de informacao
que possuiam acerca da patologia aquando do diagndstico, como reagiram ao mesmo, como se
adaptaram a patologia do(a) filho(a) ao longo do tempo e quais sdo as expectativas destes
pais para com o futuro dos seus filhos.

Para recolher a informacao pretendida no estudo utilizou-se o Questionario de
Vulnerabilidade ao Stress, a Escala de Avaliacao da Sobrecarga do Cuidador Informal e um
Questionario de Dados construido para o efeito. Os participantes presentes neste estudo
(n=40) sao pais de sujeitos adultos (com idades superior aos dezasseis anos) clientes da

Associacao de Paralisia Cerebral de Viseu.
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Os dados recolhidos apresentam-se em dois tipos de estudo: um estudo quantitativo
que estuda as variaveis referentes a sobrecarga e a vulnerabilidade ao stress dos pais e um
estudo qualitativo que ira analisar os dados referentes a informacdo que os pais possuiam
aquando do diagnostico, a forma como reagiram e como se adaptaram a patologia e também
as suas expectativas de futuro em relacao a/ao seu/sua filho(a).

Assim, a presente investigacao encontra-se dividida em dois capitulos. Num primeiro
capitulo desenvolveu-se a fundamentacdo teorica, tendo em consideracdo as diferentes
situacoes patologicas dos filhos dos participantes do estudo, assim como do impacto da
deficiéncia na familia, caracterizando todos os aspectos referentes a esta situacdo. No
segundo capitulo, procedeu-se a delineacao do corpo empirico da investigacdo, apresentando
os dois tipos de estudos, um estudo de natureza quantitativa e outro estudo de natureza
qualitativa e os respectivos objectivos e variaveis. Além disto, neste capitulo, também se
procede a apresentacao do método e a analise dos dados recolhidos.

Por Gltimo, apresentam-se os resultados obtidos e identificou-se que os niveis de
vulnerabilidade ao stress e os niveis de sobrecarga se modificam em funcao da zona de
residéncia dos pais. Observou-se também a existéncia de uma correlacdo positiva forte entre
os niveis de vulnerabilidade ao stress e as implicacdes na vida pessoal e a sobrecarga
financeira. No que concerne as suas expectativas ao longo do tempo, constatou-se que a
forma como os pais véem a patologia dos seus filhos ndo se altera ao longo do tempo e que as
preocupacoes relativas a patologia e ao futuro dos seus filhos aumentam a medida que os

anos passam.
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Capitulo | - Fundamentacao teodrica

1.Caracterizacao das patologias

1.1.Paralisia cerebral
1.1.1.Breve contextualizacao histérica

A encefalopatia cronica da infancia foi descrita pela primeira vez em 1861 por um
ortopedista inglés, William Little (Talic & Honemeyer, 2010), que a definiu como uma
patologia ligada a diferentes causas e caracteristicas, principalmente a rigidez muscular
(Rotta, 2002; Leite & Prado, 2004). Para Little, a principal causa desta perturbacdo era a
asfixia durante o parto dos recém-nascidos.

Mais tarde, em 1862, Little relacionou esta perturbacdo com o parto anormal.
McNutt, em 1885 defendia que os traumas a que a crianca era sujeita durante o parto (ser
retirada através de forceps, por exemplo) eram os causadores do prejuizo neurologico (Talic
& Honemeyer, 2010).

Mais tarde, em 1897, Sigmund Freud sugeriu que esta patologia era provocada por
factores pré natais. No entanto, esta teoria foi ignorada na época e durante
aproximadamente 100 anos, sendo que actualmente as investigacdes desenvolvidas na area
corroboram a teoria de que a maioria das causas da encefalopatia cronica da infancia se deve
a anormalidades congénitas (Miller & Bachrach, 2006). Na época, Freud sugeriu que esta
patologia fosse denominada de Paralisia Cerebral (PC) sugestao essa que foi consagrada mais
tarde por Phelps, ao referir-se a um grupo de criancas que apresentavam perturbacoes
motoras mais ou menos severas, devido a lesao no Sistema Nervoso Central (SNC),
semelhantes ou nao aos transtornos descritos inicialmente por Little (Rotta, 2002; Leite &
Prado, 2004).

1.1.2.Caracterizacéo
1.1.2.1.Definicao

Ao longo dos anos definir de forma heterogénea a Paralisia Cerebral ndo tem sido uma
tarefa facil. No entanto, a definicao mais utilizada foi proposta em 2004 pelo Comité
Executivo para a definicao da Paralisia Cerebral: A Paralisia Cerebral caracteriza-se por um
grupo de perturbacoes do desenvolvimento, do movimento e da postura, provocando
limitacoes nas actividades diarias, que sao atribuidas a perturbacées nao progressivas que

ocorreram durante o desenvolvimento fetal ou no cérebro em desenvolvimento da crianca. As



IMPLICACOES DA DEFICIENCIA NOS PAIS

perturbacdes motoras da Paralisia Cerebral sao acompanhadas por perturbacdes na sensacao,
na cognicao, na comunicacao, na percepcao e/ou comportamento. Estas desordens motoras
sdo diferentes de individuo para individuo, ndo se encontrando dois casos iguais (Talic &

Honemeyer, 2010).
1.1.2.2.Causas

A maioria dos casos de paralisia cerebral resulta de lesdes no cérebro durante o
desenvolvimento fetal. Apesar da grande maioria dos casos resultar de “causas
desconhecidas”, actualmente é possivel (através da Tomografia Axial Computorizada (TAC) e
da Ressonancia Electromagnética (REM)) verificar que a maioria é fruto de Acidentes
Vasculares Cerebrais (AVC’'s) e hemorragias cerebrais nos Ultimos estadios do
desenvolvimento cerebral no feto. Noutras situacdes, o desenvolvimento anormal do cérebro
nos estadios iniciais do desenvolvimento cerebral é responsavel pela patologia (Miller &
Bachrach, 2006).

No entanto, os danos cerebrais que provocam a paralisia cerebral podem ter origem
em varias causas. As causas desta patologia podem ser pré, peri ou pds natais (Monteiro,
Matos & Coelho, 2002; Straub & Obrzut, 2009).

As causas pré natais incluem os factores hereditarios e genéticos; infeccoes;
intoxicacdes; medicamentos (Apolonio, Castilho, Alava, Caixa & Franco, 2000; Pascual &
Koenigsberger, 2003; Rotta, 2002); alteracdes metabdlicas; irradiacées; incompatibilidade
entre o grupo sanguineo da mae e do feto; dietas inadequadas; anemia; alteracbes da
placenta; anomalias no cordao umbilical (Rotta, 2002; Apoldonio et al., 2000); gravidez
multipla (Talic & Honemeyer, 2010); desenvolvimento anormal do cérebro (Straub & Obrzut,
2009); insuficiéncia circulatoria; lesdo isquémica fetal; malformacdes cerebrais e enfartes
cerebrais do feto (Pascual & Koenigsberger, 2003).

As causas peri natais referem-se a anoxia fetal que destroi tecido cerebral (Straub &
Obrzut, 2009); contraccoes uterinas anormais; posicées do feto anormais; alteracées do
cordao umbilical; analgésicos; infeccdes neonatais; prematuridade (Rotta, 2002; Apolonio et
al., 2000); utilizacao de instrumentos de nascimento assistido; convulsdes neonatais;
hemorragias durante o parto (Odding, Roebroeck & Stam, 2006; Parkes & Hill, 2010) e
enfartes cerebrais do bebé (Pascual & Koenigsberger, 2003).

Por fim, as causas pos natais incluem as infeccoes; encefalites desmielinizantes pos
infecciosas; traumatismo cranio-encefalico; condicdes anoxicas, toxicas ou metabodlicas;
hipoxia; convulsdes neonatais; condicdes respiratorias e cardiacas (Apolonio et al., 2000;
Rotta, 2002; Miller & Bachrach, 2006) e negligéncia dos cuidadores, uma vez que os maus
tratos, mais concretamente o “sacudir” a crianca nos primeiros dois anos de vida, pode
provocar a patologia (isto porque ao “sacudir-se” a crianca, ocorre um movimento do cérebro
que pode provocar danos cerebrais irreparaveis) (Miller & Bachrach, 2006). No entanto, as

causas mais comuns sao as infeccoes e os acidentes (Parkes & Hill, 2010).
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Apesar de haver um grande conhecimento dos factores que podem provocar paralisia
cerebral, aquando de um diagnéstico é sempre complicado identificar qual ou quais as causas
exactas da patologia no sujeito em questao (Pascual & Koenigsberger, 2003; Straub & Obrzut,
2009). Assim, a maioria dos diagnosticos de paralisia cerebral tem como causa factores

idiopaticos, ou seja, provem de causas desconhecidas (Miller & Bachrach, 2006).

1.1.2.3.Factores de risco

A prematuridade é um dos mais significantes factores de risco, sendo que o risco de
desenvolver paralisia cerebral aumenta a medida que aumenta a idade da gestante (Parkes &
Hill, 2010). Para além disto, quanto menor for o peso do recém-nascido, maior é a
probabilidade de desenvolver paralisia cerebral. Em recém-nascidos com menos de 1.500 kg,
a probabilidade de desenvolver PC varia entre 5 a 8% (Miller & Bachrach, 2006). Sendo que os
recém-nascidos com menos de 2.500 kg representam cerca de 50% dos casos de PC (isto leva-
nos a incluir a classe social nos factores de risco, por haver associacao entre o baixo peso ao
nascer e a classe economico-social) (Odding, Roebroeck & Stam, 2006; Parkes & Hill, 2010).
Muitos recém-nascidos prematuros sofrem de hemorragias cerebrais, que podem provocar
danos nas zonas cerebrais que controlam as funcdes motoras, o que leva a paralisia cerebral.
Se as hemorragias destruirem tecido cerebral normal, ou seja, se provocarem leucomalacia
periventricular, e se levarem ao desenvolvimento de pequenos quistos a volta dos ventriculos
e na regiao motora do cérebro, a probabilidade de desenvolver PC é maior do que nas
criancas que apenas tém hemorragias cerebrais (Miller & Bachrach, 2006).

Actualmente, considera-se que o maior factor de risco de paralisia cerebral seja a
leucomalacia periventricular. Esta ocorre normalmente entre a 28% e a 34® semana de
gestacdo, quando a matéria branca cerebral é mais vulneravel (Straub & Obrzut, 2009; Talic
& Honemeyer, 2010), sendo mais comum em criancas prematuras do que em criancas a
termo. O risco de leucomalacia periventricular aumenta a medida que aumenta a idade da
gestante e, também é mais frequente quando ocorrem casos de infeccbes maternas ou na
placenta (Odding, Roebroeck & Stam, 2006).

As infecches intra-uterinas também sdo um dos factores de risco, sendo a sepsis a
infeccao mais frequente em criancas com baixo peso ao nascer (Parkes & Hill, 2010). As
infeccGes pré natais que se devem ter em atencdo sdo a rubéola, a toxoplasmose e o
citomegalovirus. A rubéola pode ser evitada através da imunizacdo da mulher, antes de
engravidar. A toxoplasmose pode ser minimizada evitando o contacto com fezes de gato ou
evitando ingerir carne mal cozinhada. O citomegalovirus ainda ndao tem cura possivel. Outra
infeccao que pode provocar danos cerebrais irreparaveis € meningite bacterial, que pode ser
provocada por uma série de bactérias. Algumas destas bactérias podem ser combatidas
através de imunizacao (Miller & Bachrach, 2006). A morte de um gémeo ainda no Utero, danos
na placenta e a isquemia cerebral, sao outros factores que podem provocar danos ao nivel
cerebral (Parkes & Hill, 2010).
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Outros factores de risco que podem ser associados a paralisia cerebral sao o
desenvolvimento anormal no Utero assim como, a gravidez multipla (Parkes & Hill, 2010).
Odding, Roebroeck e Stam (2006) defendem que o elevado niUmero de nascimentos no

Verao com PC pode ser explicado pelo aumentar de agentes infecciosos nesta altura do ano.

1.1.2.4.Classificacao

Relativamente a classificacdo, esta pode ser feita de acordo com os problemas de
movimento (espastica/piramidal, atetosica/extrapiramidal, ataxica ou formas mistas) e de
acordo com as partes do corpo afectadas (quadriplegia, hemiplegia ou diplegia) (Miller &
Bachrach, 2006).

Assim, de acordo com os problemas do movimento, a patologia pode ser classificada
da seguinte forma:

(1) A forma espastica € um tipo de hipertonia e actua sobre os movimentos finos e
distais, aumentando o ténus muscular e a actividade reflexa (Rotta, 2002) impedindo os
musculos de relaxarem (Miller & Bachrach, 2006). Também tem como caracteristica os
tremores (Straub & Obrzut, 2009), a fraqueza muscular, restricoes no comprimento muscular,
pobre controlo motor executivo e sinais positivos de espasticidade (Kleiner, Ayres, Saraiva,
Batistela, Pietrobon & Gobbi, s/d). E a forma mais comummente verificavel (Rotta, 2002;
Miller & Bachrach, 2006; Straub & Obrzut, 2009).

(2) A forma atetdsica apresenta um comprometimento motor predominantemente no
sistema extrapiramidal, movimentos involuntarios e lentos e deficit nos movimentos
selectivos (Rotta, 2002; Straub & Obrzut, 2009).

(3) A ataxia resulta do acometimento do cerebelo, verifica-se espasticidade e
atetose, existem alteracdes no equilibrio e na coordenacédo (Rotta, 2002; Miller & Bachrach,
2006; Straub & Obrzut, 2009). Também podem ocorrer problemas ao nivel dos muUsculos finos
(Straub & Obrzut, 2009).

(4) As formas mistas apresentam caracteristicas de varios tipos de PC sendo as mais
comuns a conjugacdo de manifestacbes espasticas e atetdsicas ou de manifestacoes
espasticas/atetodsicas e ataxicas (Straub & Obrzut, 2009).

Relativamente ao comprometimento corporal, esta pode-se manifestar das seguintes
maneiras:

(1) A tetraplegia/quadriplegia é o Unico tipo que esta associado a asfixia durante o
parto dos recém-nascidos (Talic & Honemeyer, 2010) sendo a forma mais grave de PC (Straub
& Obrzut, 2009). Aqui todo o corpo é afectado, notando-se uma diferenca consideravel entre
o comprimento dos dois lados do corpo do sujeito. O controlo da cabeca ¢ deficiente e, a fala
e a coordenacao ocular estdo comprometidas. Podem ainda ocorrer episodios de epilepsia,
microcefalia e deficiéncia mental (Leite & Prado, 2004; Straub & Obrzut, 2009). A maioria dos
sujeitos com esta forma de PC nao adquire a marcha. Existem diferentes tipos de

manifestacoes, dependendo do tipo de quadriplegia. Um sujeito com quadriplegia espastica
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moderada é capaz de se sentar sozinho numa cadeira ou numa cadeira de rodas. Alguns
sujeitos, conseguem mesmo percorrer curtas distancias com auxilio na marcha. Para além
disto, sao capazes de se alimentar sozinhos. Por outro lado, os sujeitos com quadriplegia
espastica severa, nao conseguem andar (nem mesmo através de auxilio) e ndo sao capazes de
se sentar e/ou levantar de forma independente da cadeira de rodas. Geralmente, também
nao sdo capazes de se alimentar sozinhos. Além das formas espasticas, existem sujeitos que
possuem quadriplegia atetdsica, apresentando assim, um comprometimento maior das
extremidades superiores, do que das inferiores. Sujeitos com atetose moderada, geralmente
sao capazes de andar e de usar de forma adequada as suas extremidades para executar
tarefas quotidianas. No caso de sujeitos com atetose severa, a capacidade de marcha nao
esta presente, existindo restricdo nos movimentos tornando estes sujeitos incapazes de se
movimentar sozinhos para a cadeira de rodas. Para além disto, a grande maioria ndo é capaz
de se alimentar sozinha, apresentando também problemas na fala. Por fim, sujeitos com
atetose severa apresentam enormes dificuldades para se sentarem, necessitando a grande
maioria de suportes especiais para se poderem sentar correctamente (Miller & Bachrach,
2006).

(2) A hemiplegia é a manifestacdo mais comum. Apenas um dos lados do corpo é
afectado e os membros superiores sao mais comprometidos que os inferiores. (Leite & Prado,
2004; Miller & Bachrach, 2006; Straub & Obrzut, 2009). Os bragos estao mais comprometidos
que as pernas, sendo que os problemas maiores estao presentes nas extremidades dos
membros (por exemplo: no braco, o maior problema de um hemiplegio esta na mao espastica,
enquanto que na perna, apresenta maiores dificuldades no pé e no tornozelo). O maior
problema de um sujeito hemiplegio esta na espasticidade dos musculos e na diminuicdo do
crescimento desses musculos espasticos. Este crescimento anormal faz com que os musculos
se tornem demasiado pequenos e as articulacoes demasiado rigidas, o que faz com que a
medida que o sujeito cresca, diminua a sua capacidade de movimentacao dos membros. A
maioria dos sujeitos com hemiplegia tém um Quociente Intelectual (Ql) dentro da faixa
normativa, o que facilita a sua insercdao no ensino regular. Para além disso, os adultos
hemiplegios desempenham bem as suas funcdes quotidianas e profissionais. No que concerne
as problematicas associadas, estas sao poucas com excepcao as dificuldades fisicas que
envolvem o braco e a perna afectada (Miller & Bachrach, 2006).

(3) A diplegia é a forma mais comum entre prematuros (Leite & Prado, 2004; Talic &
Honemeyer, 2010). No sujeito diplegio os membros inferiores sao mais acometidos que os
superiores, sendo mais frequente apenas haver comprometimento de ambas as pernas. A
grande maioria dos sujeitos diplegios sofre de espasticidade, apresentando também,
dificuldades de equilibrio e coordenacao. A espasticidade dos muisculos e o atraso no
crescimento dos mesmos, tornam as pernas do sujeitos muito pequenas e, como resultado, as
articulacbes ficam mais rigidas, diminuindo a amplitude dos movimentos a medida que o
sujeito cresce. Nos sujeitos diplegios, os maiores problemas encontram-se nos pés e nos

tornozelos e os quadris tendem a estar deslocados. Apesar de todos estes acometimentos dos
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membros inferiores, a maioria destes sujeitos consegue adquirir a marcha, ainda que
tardiamente em comparacao aos seus pares (Miller & Bachrach, 2006). Os sujeitos diplegios
apresentam um bom controlo da cabeca (Leite & Prado, 2004; Straub & Obrzut, 2009; Talic &
Honemeyer, 2010) enquanto que o controlo das maos pode ser desajeitado e podem ocorrer
tremores nas pernas (Miller & Bachrach, 2006; Straub & Obrzut, 2009). A fala, de forma geral,
nao é afectada. Alguns sujeitos apresentam problemas de visdao, maioritariamente estrabismo
(Leite & Prado, 2004; Miller & Bachrach, 2006; Talic & Honemeyer, 2010). Para além disto, os
sujeitos diplegios tendem a sofrer de problemas respiratorios. As capacidades de
aprendizagem sao normativas na maioria dos sujeitos, tornando assim possivel a inclusdao em
escolas de ensino regular e a uma vida adulta independente. Relativamente a classificacao, a
diplegia pode ser classificada como leve, moderada ou severa. Um sujeito com diplegia leve
possui uma excelente capacidade de marcha, caminhando de forma independente. Sujeitos
com diplegia moderada, adquirem a marcha mas, muitas vezes necessitam da utilizacdo de
muletas ou andarilhos. Caso precisem de percorrer um trajecto mais longo, tém que recorrer
a utilizacdo de uma cadeira de rodas. No caso da diplegia severa, os sujeitos ndo conseguem
andar de forma independente, necessitando da utilizacdo de muletas ou andarilhos mesmo no
percurso de distancias curtas (como por exemplo, ir a casa de banho). Caso facam saidas para
o exterior, tém que o fazer utilizando uma cadeira de rodas. Apesar de necessitar de auxilio
na marcha, um sujeito diplegio é capaz de se movimentar sozinho e de se sentar e levantar
de forma independente (Miller & Bachrach, 2006).

Apesar da maioria dos casos de paralisia cerebral ser classificada de quadri, hemi ou
diplegia, alguns autores usam outros termos adicionais, tais como: paraplegia, dupla
hemiplegia, triplegia ou pentaplegia. Contudo, estes termos referem-se as partes do corpo
que sao descritas nos termos referidos anteriormente, o que pode causar alguma confusao
(Miller & Bachrach, 2006).

Em 2000 a SCPE (Surveillance of Cerebral Palsy in Europe) fez uma alteracao em
alguns dos termos utilizados na PC. Mais concretamente, substituiu o termo “hemiplegia” por
“paralisia cerebral espastica unilateral” e, os termos “diplegia” e “tetraplegia” por “paralisia
cerebral espastica bilateral”. No entanto, os termos anteriormente referidos sdao os mais
comummente utilizados, uma vez que fazem uma melhor distincao dos subtipos de paralisia
cerebral. Isto porque os termos atribuidos pela SCPE nao fazem distincdo entre PC espastica
tetraplegia e PC espastica diplegia (Parkes & Hill, 2010).

Quanto ao grau de incapacidade, esta pode ser leve, moderada ou severa (Miller &
Bachrach, 2006).

1.1.2.5.Problematicas associadas
A paralisia cerebral é uma patologia causada por danos no SNC. Logo, a maioria das

problematicas associadas a esta, sao do foro neurolégico. Para além disto, os sujeitos com PC

também sofrem de problemas ortopédicos, que afectam a espinha, os 0ssos, as articulacdes,
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os musculos e outras partes do sistema esquelético. Por fim, também podem ter
problematicas secundarias aos seus problemas neuroldgicos e ortopédicos (Miller & Bachrach,
2006).

Assim, um sujeito com paralisia cerebral também pode ter associado ao seu
diagnostico as seguintes problematicas: atraso cognitivo, deficiéncia mental, epilepsia,
transtornos visuais, transtornos de linguagem e da fala, deficiéncia auditiva, transtornos
comportamentais, convulsoes, osteoporose, deficiéncia perceptual, microcefalia, deficiéncias
sensoriais, dificuldades de aprendizagem, deficit de atencao (Monteiro, Matos & Coelho,
2002; Rotta, 2002; Leite & Prado, 2004; Miller & Bachrach, 2006; Straub & Obrzut, 2009;
Colver, Dickinson & Sparcle, 2010; Jeglinsky, Surakka, Carlberg & Autti-Ramo, 2010; Parkes &
Hill, 2010; Talic & Honemeyer, 2010), autismo secundario (Rotta, 2002) perturbacées do foro
psiquiatrico, mais concretamente a depressao (Miller & Bachrach, 2006; Talic & Honemeyer,
2010); dificuldades ao nivel das emocdes (Parkes & Hill, 2010) e hidrocefalia (Miller &
Bachrach, 2006). Como perturbacoes associadas, podem-se ainda verificar dificuldades
alimentares, o que leva a uma fraca nutricao e crescimento; problemas gastrointestinais, tais
como refluxo gastroesofagico e obstipacao; problemas respiratorios, tais como a pneumonia e
a obstrucao das vias respiratdrias; incontinéncia (Odding, Roebroeck & Stam, 2006; Miller &
Bachrach, 2006; Straub & Obrzut, 2009) fracturas frequentes; problemas de sono; problemas
dentarios, entre os quais as caries e a doenca periodontal; hérnias; salivacdao e nos rapazes,
problemas nos testiculos, mais concretamente, o facto de estes ndo descerem durante o
primeiro ano de vida (Miller & Bachrach, 2006). A incontinéncia afecta cerca de um quarto
das criancas e adolescentes com paralisia cerebral. Esta também aparece associada ao baixo
nivel intelectual e a forma quadriplegia (Odding, Roebroeck & Stam, 2006).

O distUrbio motor € comum no diagnostico de PC (Odding, Roebroeck & Stam, 2006)
afectando tanto as funcdées motoras finas como grossas, sendo que a sua gravidade depende
da extensao da lesao cerebral (Straub & Obrzut, 2009). O grupo mais afectado por esta
problematica é o espastico, sendo que na forma diplegia onde se verificam o menor nimero
de casos com prejuizo motor. As manifestacdes motoras mais frequentes verificam-se ao nivel
do sistema musculo-esquelético, sendo que a maioria dos sujeitos com PC sofre de luxacao na
anca, esclerose multipla e contraccao das articulacdées (Miller & Bachrach, 2006; Odding,
Roebroeck & Stam, 2006). A funcao motora dos sujeitos com PC é influenciada primariamente
pela fraqueza muscular. Existem varios factores que podem contribuir para o aumento da
fraqueza muscular, tais como: o baixo nivel de actividade fisica, a diminuicdo dos impulsos
motores, a espasticidade, as mudancas ocorridas nas propriedades elasticas dos musculos e as
avanca, assim aumenta o deterioro muscular dos sujeitos. Existem duas possiveis explicacoes
para este fendomeno: (1) a explicacdo estrutural, que defende que existe uma relacao entre o
crescimento 6sseo e as mudancas desenvolvimentais observadas na marcha, fazendo com que
o crescimento muscular ndao acompanhe o crescimento dsseo e (2) a explicacao relacionada

com a experiéncia motora, que defende que com o aumentar da idade o sujeito desenvolve a
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sua capacidade motora através do principio de exploracao e seleccao, ou seja, o reportorio
motor do sujeito aumenta a medida que novas situacoes sao exploradas e novas componentes
sdo seleccionadas. Assim, quanto maior for o numero de desafios motores, maior é o
reportorio motor do sujeito (Kleiner et al., s/d). As criancas e adolescentes com paralisia
cerebral apresentam uma forma fisica menor que os seus pares. Relativamente ao peso, as
criancas com PC diplegia apresentam frequentemente excesso de matéria gorda e sdao menos
activas fisicamente que as criancas sem PC (Odding, Roebroeck & Stam, 2006; Miller &
Bachrach, 2006). Quanto maior € o grau de comprometimento dos membros inferiores (mais
concretamente nos casos quadri e diplegios) menor é a capacidade de marcha dos sujeitos
(Kleiner et al., s/d). O disturbio motor aparece muitas vezes associado aos disturbios visuais,
dificuldades de aprendizagem e a epilepsia (Straub & Obrzut, 2009).

Ao nivel cognitivo, as problematicas dependem do tipo de paralisia cerebral e se esta
ou nao presente epilepsia (Miller & Bachrach, 2006; Parkes & Hill, 2010). No atraso mental
existe deterioro das funcdes cognitivas e das funcdes adaptativas ou limitacao das
capacidades intelectuais. O atraso mental pode ser provocado por uma série de factores, que
provocam danos cerebrais. Segundo Miller e Bachrach (2006) Existem quatro grandes grupos
de factores que podem provocar atraso mental:

(1) factores anteriores ou que ocorrem durante a concepcao, tais como as desordens
genéticas, as mal formacgodes cerebrais e as desordens metabdlicas;

(2) factores que afectam o desenvolvimento cerebral durante a gravidez, tais como a
ingestao de alcool, infeccées e ma nutricdo do feto devido a alguma doenca do foro médico
por parte da gestante;

(3) factores que ocorrem durante o parto, como por exemplo a andxia, os traumas e
as infeccoes;

e (4) factores que ocorrem durante a infancia, como por exemplo as intoxicacdes,
deficiéncias nutricionais severas, infeccbes e traumas provocados por acidentes ou
negligencia parental.

Apesar de haver um amplo conhecimento de alguns factores capazes de provocar
atraso mental, em cerca de 60% dos casos, a origem € desconhecida (Miller & Bachrach,
2006).

Cerca de 40% dos casos de PC hemiplegia tém capacidades cognitivas dentro da faixa
normativa, ao invés dos casos de quadriplegia, que sdo severamente afectados por desordens
a este nivel. O comprometimento intelectual, ou seja, o atraso mental (Quociente Intelectual
abaixo de 70) esta associado a cerca de dois tercos dos casos de paralisia cerebral (Miller &
Bachrach, 2006; Parkes & Hill, 2010) sendo que um terco dos sujeitos sofre de atraso mental
ligeiro, um terco sofre de atraso mental moderado a severo e os restantes, tém um QI
normativo. O atraso mental e a paralisia cerebral nao estao necessariamente associados mas,
tém tendéncia a ocorrer juntos (Miller & Bachrach, 2006). Além disto, ndo existe qualquer
tipo de relacdo entre o Ql, memoéria e localizacdo da lesao cerebral (Odding, Roebroeck &

Stam, 2006). O atraso cognitivo implica algumas limitacoes na vida do sujeito, dependendo do
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tipo de atraso mental. Um sujeito com atraso mental severo ou profundo, nao é funcional
fora de casa, nao sendo capaz de conseguir um emprego nem de viver de forma
independente, o que faz com necessite de supervisao familiar e/ou institucional durante toda
a sua vida. Um sujeito com atraso mental moderado pode ser capaz de executar um trabalho
sob supervisao. Este normalmente é rotineiro, sequenciado, que ndo necessita de capacidades
muito elaboradas para desempenhar a tarefa. Para além disto, os sujeitos com este tipo de
atraso mental, podem cuidar deles proprios sozinhos e podem mesmo viver em conjunto com
um grupo de amigos, desde que tenham supervisao. Os sujeitos com atraso mental leve, sao
capazes de viver sozinhos e de forma independente, sendo que a maioria destes sujeitos,
chega mesmo a casar. Cerca de 18% destes, pode mesmo conseguir um trabalho que exija
uma elevada funcao intelectual (Alonso & Bermejo, 2001).

As problematicas cognitivas mais comuns sdo os transtornos na linguagem,
problematicas no campo viso-espacial e receio de novas situagées que impliquem uma
alteracdo na sua rotina diaria (Odding, Roebroeck & Stam, 2006). Os problemas ao nivel da
linguagem estao associados ao tipo e grau de severidade do comprometimento motor dos
sujeitos com paralisia cerebral (Odding, Roebroeck & Stam, 2006; Straub & Obrzut, 2009)
sendo que este tipo de perturbacdo é mais frequente na PC atetodsica e na PC quadriplegia
espastica (Odding, Roebroeck & Stam, 2006). Uma investigacao levada a cabo por Pirila et al.
em 2007 (cit. In. Straub & Obrzut, 2009) concluiu que criangas com PC com QI acima de 70,
apresentam deficits na fala, enquanto que criancas com QI a baixo de 70, apresentam
comprometimento nas expressdes verbais, na compreensdo e na fala. Para além disso,
também concluiram que quanto maior é o comprometimento motor, maior é o
comprometimento ao nivel da fala e da linguagem. Nos distUrbios cognitivos também sao
bastante frequentes os problemas comportamentais, os deficits de atencao e hiperactividade
(Odding, Roebroeck & Stam, 2006).

Os problemas de memodria e de aprendizagem também sao bastante frequentes nos
sujeitos com paralisia cerebral (Straub & Obrzut, 2009). Os problemas de aprendizagem
podem ser provocados por uma disfuncdao do SNC, por dificuldades perceptuais ou por
dificuldades de processamento da informacao, o que vai fazer com que o sujeito (mesmo que
tenha um QI normativo) tenha dificuldades na leitura, escrita, calculo, raciocinio,
pensamento ou fala (Miller & Bachrach, 2006). Na PC, os problemas mais comuns ocorrem ao
nivel da leitura e da soletracdo. Ha autores que defendem que estes problemas aparecem
associados aos deficits na memoria de curto prazo (Straub & Obrzut, 2009). White e Christ
(2005) e Shatz et al. (1997, cit. in. Straub & Obrzut, 2009) defendem que nas criancas com
paralisia cerebral as capacidades verbais tendem a ser mais desenvolvidas que as nao verbais.
Straub e Obrzut (2009) defendem que os deficits na memoria a curto e a longo prazo tém uma
forte relacao com as capacidades de aprendizagem, uma vez que lentificam as capacidades
de aprendizagem dos sujeitos com PC. No entanto, existem sujeitos com paralisia cerebral
que apresentam as capacidades mnésicas para determinadas respostas e estimulos intactas,

assim como as capacidades ao nivel da meméria de trabalho. Posto isto, os estudos ao nivel
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da memoria e das capacidades de aprendizagem apresentam resultados variados, sendo que
um melhor entendimento acerca destas capacidades depende de cada tipo de PC e da
natureza da lesao cerebral (Straub & Obrzut, 2009).

Nos sujeitos com paralisia cerebral é bastante comum a presenca de hiperactividade
com deficit de atencdo. Estes sujeitos apresentam enormes dificuldades ao nivel da atencao,
sdo distraidos e impulsivos, o que provoca interferéncias no funcionamento do local onde
estes se encontram (Miller & Bachrach, 2006).

Christ et al. (2003, cit. In. Straub & Obrzut, 2009) hipotetizaram que o
comprometimento das funcdes executivas se pode dever aos danos na matéria branca
cerebral, mais concretamente ao nivel das regides pré-frontais e occipitais. Tal como num
sujeito comum, a velocidade do processamento de informagao nos sujeitos com PC depende
do nivel de atencao que o sujeito apresenta em determinada tarefa. Tal como ja foi referido
anteriormente, os sujeitos com PC apresentam deficits de atencdo, explicando assim, o
porqué de muitos sujeitos processarem de forma lenta a informacdo que lhes é fornecida
(Straub & Obrzut, 2009).

Ao nivel comportamental, sdao frequentes os comportamentos auto-agressivos. Estes
sdo definidos como uma série de comportamentos altamente repetitivos e ritmicos, que
provocam dano fisico no sujeito que os realiza. A auto-agressao tem consequéncias imediatas
mas, também pode causar danos a longo prazo, como por exemplo, o descolamento da retina
ao bater com a cabeca. Para além de colocarem em risco o sujeito, também o impede de
beneficiar das actividades de reabilitacdo ou de aprendizagem (Alonso & Bermejo, 2001).
Quando estes comportamentos sao mais graves, o sujeito tem que utilizar uns equipamentos
fisicos ou quimicos, que lhe restringem as oportunidades de tratamento social e educacional,
podendo mesmo provocar de forma indirecta, efeitos fisicos negativos. O comportamento
auto-agressivo compreende uma serie de respostas, que podem variar entre respostas
moderadas a graves. As manifestacées mais frequentes sdo: bater com a mao ou com algum
objecto na cabeca; morder os dedos, as maos ou os bracos; remexer os olhos; arrancar
cabelos; roer as unhas; arranhar-se; beliscar-se; chupar o dedo e o ruminar cronico (Alonso &
Bermejo, 2001; Miller & Bachrach, 2006).

A hidrocefalia resulta do excesso de Liquido Céfalo-Raquidiano (LCR) no cérebro. O
LCR preenche os espacos existentes entre as diferentes cavidades do cérebro, mais
concretamente os ventriculos cerebrais e os espacos subaracnoides intracraniano e
raquidiano, sendo que em condicées normais, é produzido e absorvido em iguais quantidades,
cerca de 150 a 200 ml por dia. Esta producao e absorcao faz com a pressao cerebral seja
estavel. Contudo, a ndo absorcao deste liquido aumenta a pressao cerebral, provocando
hidrocefalia. De modo a evitar que a pressao cerebral aumente e assim, se evite que ocorra
isquemia e posterior morte cerebral, deve-se recorrer a um procedimento cirirgico, que
consiste na implementacao de um sistema de derivacao, de modo a efectuar a drenagem do
LCR (Miller & Bachrach, 2006; Maia, Correia & Leite, 2009). Normalmente, o sistema de

derivacdo é ventriculo-peritoneal, ou seja, existe uma ligacdo entre os ventriculos e a zona
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peritoneal, que se situa no abdomen. Desta forma, o LCR é drenado dos ventriculos cerebrais
para esta zona do corpo, de modo a que seja feita a absorcao do liquido (Miller & Bachrach,
2006).

Os sujeitos com paralisia cerebral que apresentam lesdes ao nivel do lobo frontal
apresentam dificuldades ao nivel da inibicio do controlo (Straub & Obrzut, 2009)
apresentando assim comportamentos sociais inadequados. Estes comportamentos podem
dever-se a uma caréncia na aprendizagem de competéncias mais apropriadas para as diversas
situacbes. Como exemplos de comportamentos sociais inadequados temos: despir-se em
publico, mostrar afectividade excessiva por estranhos, mentir, roubar ou esconder objectos,
masturbar-se em publico e falar obscenidades. De todos estes comportamentos, aqueles que
causam maior preocupacao nos pais € nos profissionais, sd@0 0s comportamentos sexuais
inadequados, como o exibicionismo, a pedofilia, a masturbacdo em publico e a
promiscuidade. No entanto, a seriedade destes comportamentos pode ser interpretada de
varias formas dependendo da pessoa, ou seja, cada pessoa vé este tipo de comportamentos
de maneira diferente (umas ficam mais chocadas, outras tentam compreende-los). Além
disto, a sexualidade destes sujeitos &, na grande maioria das vezes, tratada de forma
inadequada: infantilizando-se o sujeito, ignorando o comportamento ou reagindo de forma
exagerada. Assim, é de extrema importancia o tratamento e controlo deste tipo de
comportamentos pois, para além da rejeicao social, das possiveis complicacées médicas e de
saude, este tipo de comportamento pode provocar lesoes fisicas nos 6rgaos genitais e noutras
partes do corpo, aumentar o risco de contrair doencas sexualmente transmissiveis, de
gravidez nao desejada e de abuso (Alonso & Bermejo, 2001).

Relativamente a epilepsia, o nUmero de casos varia de acordo com o tipo de paralisia
cerebral e o seu comprometimento motor, sendo mais comum em casos de hemi e
quadriplegia (Odding, Roebroeck & Stam, 2006; Miller & Bachrach, 2006). Estima-se que cerca
de 79.5% dos casos mais graves de PC sofram de epilepsia (Odding, Roebroeck & Stam, 2006)
sendo que no geral, entre 30 a 50% dos sujeitos com PC tém epilepsia. Na paralisia cerebral
sdo mais comuns as convulsdes parciais (quando a descarga eléctrica anormal apenas ocorre
numa parte do cérebro, afectando apenas uma zona do corpo), sendo que também podem
ocorrer convulsdes generalizadas (quando a descarga eléctrica afecta todo o cérebro ao
mesmo tempo, afectando assim, todo o corpo) (Miller & Bachrach, 2006). Contudo, a
frequéncia dos episodios epilépticos diminuem apds os 16 anos de idade (Odding, Roebroeck
& Stam, 2006).

Os problemas ao nivel sensorial sdo mais frequentes em sujeitos hemiplegios, sendo a
estereognosis e a propriocepcao as perturbacoes mais frequentes. No entanto, é também este
grupo que € menos afectado por dores ao nivel sensitivo. Nos sujeitos diplegios sao frequentes
as dores nos pés e nas ancas; os joelhos sao os mais afectados pelos sujeitos quadriplegios e o
pescoco e os ombros nos sujeitos com PC atetdsica. Os adultos com PC apresentam uma
elevada fadiga mental causada pelas dores corporais, deterioracao das capacidades funcionais

e limitacbes no campo emocional e fisico (Odding, Roebroeck & Stam, 2006).

13



IMPLICACOES DA DEFICIENCIA NOS PAIS

Ao nivel visual, as perturbacoes oftalmologicas estdo presentes em 62% dos casos com
paralisia cerebral, sendo a perturbacao mais frequente, a baixa acuidade visual (Odding,
Roebroeck & Stam, 2006). Na paralisia cerebral espastica a perturbacao visual mais frequente
€ o estrabismo. Nas criancas prematuras, o mais comum € a retinopatia, sendo que esta pode
provocar cegueira de um olho ou de ambos. De modo geral, 75 a 90% dos casos de PC podem
ocorrem ambliopatia, atrofia do nervo optico, nistagmos, erros refractivos (Miller & Bachrach,
2006; Odding, Roebroeck & Stam, 2006) e deficiéncia visuo-cortical (Odding, Roebroeck &
Stam, 2006).

Os problemas ao nivel auditivo sdo menos frequentes que as outras perturbacdes
sensoriais (Odding, Roebroeck & Stam, 2006) afectando um a dois sujeitos em cada 1000, ou
seja, cerca de 15% dos sujeitos com paralisia cerebral (Miller & Bachrach, 2006).

Em relacdo aos problemas enddcrinos, os mais frequentes verificam-se ao nivel
gastrointestinal e alimentar. Nos primeiros 12 meses de vida da crianca é frequente ocorrem
problemas ao mamar e ao engolir. Nos primeiros seis meses de vida, cerca de um terco das
criancas com PC sofre de pelo menos uma infeccdo pulmonar. As criancas com PC que
possuam denticdo permanente, apresentam mais problemas de caries, do que o seu grupo de
pares. Mais de um terco das criancas com PC apresentam problemas da constituicao fisica, ou
seja, ou tém uma altura elevada para a sua idade, ou apresentam uma estatura fisica
demasiado pequena para o seu grupo etario. Assim, sao frequentes os problemas ao nivel da
densidade dssea. A baixa densidade oOssea também pode ser explicada pela gravidade da
doenca, pelas dificuldades de alimentacao de muitas criancas e pela toma de
anticonvulsivantes (Odding, Roebroeck & Stam, 2006; Miller & Bachrach, 2006).

A salivacdo também é um problema bastante comum nos sujeitos com PC, sendo que
cerca de 35% dos sujeitos saliva compulsivamente. A salivacao pode resultar da falta de
coordenacao dos musculos da face, da cabeca e do pescoco, fazendo com que o sujeito nao

seja capaz de engolir a sua saliva (Miller & Bachrach, 2006).

1.1.2.6.Danos ao nivel cerebral

Os distUrbios ao nivel neurocognitivo e neuropsicologico dependem da natureza da
lesdo cerebral, dos disturbios motores e das perturbacdes associadas (Straub & Obrzut, 2009).

Uma investigacao levada a cabo por Odding, Roebroeck e Stam (2006) verificou que
68% das criancas quadriplégias sofrem de microcefalias. Através da TAC também verificaram
que 70% das criancas com PC espastica possuem um cérebro anormal. De todos os sujeitos
analisados, os casos mais frequentes de anomalias ao nivel craniano foram verificados nos
sujeitos hemiplegios, ao invés dos diplegios que apresentam uma estrutura craniana mais
normativa (Odding, Roebroeck & Stam, 2006). No entanto, em muitos casos de paralisia
cerebral, a TAC demonstra uma estrutura cerebral normal. Contudo, as funcoes cerebrais ao
nivel das conexdes entre os nervos podem ser anormais. Assim, uma TAC normal nao significa

que os sujeitos nao tenham problemas ao nivel cerebral (Miller & Bachrach, 2006).
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Cada tipo de paralisia cerebral decorre de um tipo de lesao cerebral e do periodo em
que esta ocorreu. A PC espastica hemiplegica esta associada, na maioria das vezes, a uma
lesdao num Unico hemisfério (esquerdo ou direito) sendo que as causas mais frequentes sao as
malformacbes cerebrais, os AVC's ocorridos ainda no uUtero e os Traumatismos Cranio-
Encefalicos (TCE). As lesbes ao ocorrem num Unico hemisfério explicam o porqué de apenas
um dos lados do corpo estar afectado pela doenca. A PC espastica diplégica surge mais
associada a leucomalacia periventricular, sendo que os distlurbios motores aparecem
associados a hiperbilirrubinemia e a lesdes nos nucleos da base. A PC espastica quadriplegica
esta associada a lesdes difusas graves no SNC, tais como infeccdes, hipoxia e traumas e,
também se associa a malformacdes cerebrais graves (Kleiner et al., s/d).

Através da REM podem-se classificar as anomalias cerebrais em quatro grupos: (1)
malformacgdes cerebrais; (2) lesdes ao nivel cortical e sub cortical; (3) anomalias ao nivel da
matéria branca periventricular e (4) traumatismos cranianos pos-natais (Odding, Roebroeck &
Stam, 2006).

0 atraso mental é mais frequente no primeiro e no quarto grupo; as convulsdes nos
grupos um e dois e, o grupo trés apresenta a maioria dos casos de baixa mobilidade dos
membros (Odding, Roebroeck & Stam, 2006).

Nos casos de recém-nascidos com baixo peso, a leucomalacia periventricular e as
hemorragias intraventriculares sao os maiores preditores de paralisia cerebral (Odding,
Roebroeck & Stam, 2006).

1.1.3.Diagnéstico

O diagnostico de paralisia cerebral nem sempre é um processo facil de executar,
sendo que o tempo que demora a fazer um diagndstico depende da severidade da patologia.
No entanto, o diagnostico de PC em criancas normalmente é feito antes dos trés anos de
idade (Miller & Bachrach, 2006; Parkes & Hill, 2010).

Assim, antes de se diagnosticar paralisia cerebral devem-se fazer uma série de
exames. Deve-se fazer uma anamnese e um exame fisico minuciosos, de modo a eliminar a
possibilidade de distrbios progressivos do SNC, tais como as doencas degenerativas, tumores
na espinal medula e distrofia muscular. Para além disso, deve-se fazer um
Electroencefalograma (EEC), uma TAC e uma REM. Adicionalmente, podem-se fazer testes as
funcbes auditivas e visuais, exames ao sangue e a urina e também, uma Electromiografia
(EMG) (Rotta, 2002; Leite & Prado, 2004; Miller & Bachrach, 2006).

Os avancos na area da REM tém fornecido uma série de pistas relativas as causas e a
época em que ocorreu a lesdo, fornecendo assim ao clinico, uma ajuda no diagnéstico.
Estima-se que cerca de 85% das criancas com PC apresente na REM um cérebro anormal
(Parkes & Hill, 2010).
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A paralisia cerebral esta associada a uma panodplia de disturbios do desenvolvimento.
Logo, uma abordagem multidisciplinar é mais benéfica na avaliacdo e tratamento destas

criancas.

1.1.4.Incidéncia

Presume-se que 2 a 2.5 em cada 1000 bebés recém-nascidos a termo nos paises
desenvolvidos sofram de paralisia cerebral (Monteiro, Matos & Coelho, 2002; Pascual &
Koenigsberger, 2003; Leite & Prado, 2004; Miller & Bachrach, 2006; Gaskin & Morris, 2008;
Lim & Wong, 2009; Parkes & Hill, 2010) sendo esta a perturbacao motora mais comum em
criancas (Sinason, 1993; Monteiro, Matos & Coelho, 2002; Odding, Roebroeck & Stam, 2006).
Em criancas prematuras, presume-se que a incidéncia varie entre 12 a 64% por cada bebé
nascido (Pascual & Koenigsberger, 2003). No entanto, nunca se pode dizer com exactidao a
incidéncia desta patologia, uma vez que muitas das criancas morrem antes de ser conhecido
um diagnostico (Parkes & Hill, 2010).

Na Inglaterra presume-se que a prevaléncia seja de 1.5 em 1000 criancas. Nos EUA
admite-se que cerca de 550 a 600 mil sujeitos frequentem centros de reabilitacao (Leite &
Prado, 2004), sendo que no Mississipi (EUA) estima-se que 2.12 em 1000 criancas sofram de
Paralisia Cerebral (Odding, Roebroeck & Stam, 2006). Na China 1.6 em 1000 criancas sao
portadoras da doenca. Na Australia a incidéncia varia entre 2 a 2.5 criancas em 1000 (Odding,
Roebroeck & Stam, 2006). Para além disso, admite-se que todos os anos surjam 20 mil novos
casos de paralisia cerebral (Leite & Prado, 2004). Em Portugal nao existem estudos
epidemioldgicos relativos a esta perturbacdo neuromotora (Sousa & Pires, 2003) devido a
dificuldade no estabelecimento do diagndstico precoce e também, devido ao facto de muitas
familias ndo recorrerem a centros especializados (Monteiro, Matos & Coelho, 2002).

Esta perturbacao tem maior incidéncia nos rapazes do que nas raparigas (Monteiro,
Matos & Coelho, 2002; Odding, Roebroeck & Stam, 2006; Parkes & Hill, 2010). Relativamente
a esperanca média de vida, esta é semelhante a da populacao em geral, sendo que esta pode
estar dependente da gravidade da doenca e do tipo de investimento feito na reabilitacao de
cada sujeito (0Odding, Roebroeck & Stam, 2006; Parkes & Hill, 2010).

Cerca de 90% dos sujeitos sobrevive até aos 20 anos, sendo que nos casos mais graves
(em que existe deterioro mental, na marcha e manual) apenas 50% dos casos sobrevive até
aos 20 anos de idade. O 6bito normalmente deve-se a problemas respiratorios, pneumonia ou
obstrucao das vias respiratorias (Monteiro, Matos & Coelho, 2002; Miller & Bachrach, 2006).

Apesar de ao longo dos anos ocorrem desenvolvimentos extraordinarios na obstetricia
e no diagnostico precoce de um invariavel nimero de patologias, o nimero de casos de
paralisia cerebral nao tem diminuido ao longo do tempo (Straub & Obrzut, 2009; Talic &

Honemeyer, 2010).
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1.1.5.Qualidade de vida ao longo do desenvolvimento

Colver, Dickinson e o Sparcle group (2010) definem a qualidade de vida como a
percepcao que cada sujeito tem sobre a sua posicao no contexto cultural e no sistema de
valores em que se inserem. Também esta relacionada como os objectivos de vida,
expectativas, padroes e conceitos de cada sujeito.

Ao longo do desenvolvimento ocorrem uma série de transformacoes que exigem uma
(re) adaptacao constante do sujeito, sendo que em caso de deficiéncia, esta (re) adaptacao é
mais complicada. Existem uma série de contingéncias associadas a perturbacao que podem
tornar a adaptacdo ainda mais dificil. Por exemplo, uma das perturbacbes associadas a
paralisia cerebral é a incontinéncia. Esta pode até ser tolerada pelo sujeito durante a
infancia. No entanto, a medida que vai crescendo esta perturbacdo pode afectar a imagem
corporal que o sujeito tem de si proprio, assim como a sua sexualidade imergente (Colver et
al., 2010).

Uma das medidas tomadas pelos pais/técnicos de modo a melhorar a qualidade de
vida da crianca portadora de paralisia cerebral, € inseri-la no ensino regular. No entanto,
antes que isso aconteca deve beneficiar de uma estimulacao global (feita o mais cedo
possivel) e s0 mais tarde deve iniciar-se no ensino regular, caso possua as condicoes
necessarias para tal (Apolonio et al., 2000).

E importante que os pais acompanhem a crianca durante todo o processo de
reabilitacao, de modo a criarem um ambiente que estimule a aprendizagem e a exploracao.
Podem ter um papel activo no exercicio fisico regular, no desenvolvimento de habitos de
higiene e na utilizacdo de utensilios que auxiliem a crianca no seu dia-a-dia (talheres
especiais, escovas de dentes, entre outros) (Apolonio et al., 2000).

O adolescente com PC possui uma série de perturbacdées que podem limitar a sua
participacao em muitas das actividades escolares e sociais. A baixa participacao neste tipo de
actividades pode provocar sofrimento nestes jovens, uma vez que se véem incapacitados de
participar da mesma forma que os seus pares. As incapacidades fisicas tipicas da perturbacao,
existem uma série de factores associados que podem impedir que o sujeito participe de forma
mais activa nas actividades escolares e sociais. Sao exemplos destes: a pressao psicossocial
exercida pela familia, comunidade e escola; as dificuldades financeiras; os servicos publicos
inadequados e as barreiras fisicas (Colver et al., 2010).

Assim e segundo Colver et al. (2010), pode-se dizer que a qualidade de vida dos
sujeitos portadores de deficiéncia € menor do que na restante populacdo, sendo que os
efeitos mais marcados desta diferenca sao mais visiveis nas raparigas do que nos rapazes.

A medida que a idade do sujeito portador de PC aumenta, diminui a sua qualidade de
vida. Isto porque a prépria doenca em si tem associados uma série de problemas motores e
funcionais cujo declinio é mais rapido que na populacao em geral. Este tipo de situacao, faz
com que os sujeitos portadores de PC vivenciem frequentemente estados de humor

depressivos, baixa auto-estima e fraco apoio social (Gaskin & Morris, 2008).
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De modo a combater isto, existem muitos profissionais que recomendam a pratica de
exercicio fisico. Isto porque o exercicio fisico surge muitas vezes associado a qualidade de
vida. Ao fazer exercicio fisico, os sujeitos com paralisia cerebral podem melhorar a sua
percepcao corporal, aliviar a dor crénica, a saude em geral, o humor, a eficacia fisica e o
apoio social (Gaskin & Morris, 2008). No entanto, devido as limitacdes fisicas tipicas da
doenca, nem todos os sujeitos podem fazer exercicio fisico regular, tendo que encontrar
outro tipo de estratégias que o ajudem a aliviar a dor fisica, a melhorar a eficacia fisica, a
salde em geral, os estados de humor e o apoio social (Apoldnio et al., 2000).

A paralisia cerebral € uma doenca que dura toda a vida do sujeito e ndo tem cura.
Assim, torna-se necessario criar um ambiente de adaptacdo e de formacdo que ajude o
sujeito a ser auto-suficiente. De modo a melhorar a qualidade de vida dos sujeitos com
paralisia  cerebral, tém ocorrido enormes desenvolvimentos ao nivel do

tratamento/reabilitacdo (Apoldnio et al., 2000).

1.1.5.1.Tratamento/reabilitacao

O melhor tratamento é a prevencao. O avanco na identificacdo precoce dos eventos
que levam a lesdo cerebral, a conduta adequada em cada caso e a possibilidade de poder
influir positivamente em cada um deles, devido a factores de proteccao neuronal, tém
mudado em muito o perfil da paralisia cerebral. Isto porque uma intervencao precoce, feita
nos primeiros anos de vida do sujeito, pode melhorar a espasticidade cerebral. Quanto mais
cedo se protege e estimula o SNC, melhor e maior sera a sua resposta (Apolonio et al., 2000;
Rotta, 2002).

A intervencao precoce designa um grupo de actividades de estimulacdo dirigidas a
crianca e de orientacdo dirigidas aos pais, que devem ser implementadas assim que é
identificado um problema de desenvolvimento. Deve ser levada a cabo o mais cedo possivel
de modo a optimizar o potencial evolutivo e a favorecer o desenvolvimento global da crianca
(Apolonio et al., 2000).

A reabilitacao deve ser adequada a cada sujeito, de modo a que cada um tenha uma
reabilitacao personalizada que atenda as suas dificuldades pessoais. Aqui, devem ser
estabelecidas quais as prioridades de tratamento, de modo a evitar tratamentos dispendiosos
e indteis.

Segundo Leite e Prado (2004), a intervencao divide-se em quatro categorias que
devem ser combinadas. Sao elas:

(1) a biomecanica, que aplica os principios da cinética e da cinematica para os
movimentos do corpo humano. Estes principios incluem o movimento, a resisténcia e as forcas
necessarias para melhorar as Actividades da Vida Diarias (AVD 's);

(2) a neurofisiologica e (3) de desenvolvimento, que sao realizadas juntas,
denominando-se assim de categoria neuroevolutiva. Esta inclui uma combinacao de técnicas

neurofisiologicas e de conhecimento do processo de desenvolvimento;
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e (4) a sensorial, que promove as experiéncias sensoriais, de modo a facilitar a
aferéncia motora.

Antes de se iniciar a reabilitacdo deve-se ter em conta que sujeitos com deficiéncia
mental moderada ou grave, com epilepsia de dificil controlo e com atitudes negativistas ou
agressivas, nao costumam responder ao tratamento (Leite & Prado, 2004).

O tratamento de eleicdo na PC é sem sombra de dividas a fisioterapia. Esta segue,
por norma, o método de Bobath, o método de Phelps, o método de Kabat e a estimulacdo
sensorial. Além disto, as massagens aliviam os espasmos e reduzem as contrac¢oes musculares
(Rotta, 2002).

A intervencdao medicamentosa é constituida principalmente por anticonvulsivantes e
por medicamentos psiquiatricos. A maioria da medicacdo tem como foco a espasticidade, a
epilepsia e a osteoporose associadas a paralisia cerebral. Os medicamentos mais utilizados
sao: o baclofen, as benzodiazepinas (diazepam e clonazepam), o dantrolene, a clonidina, a
tizanidina, os fenotiazinicos (clorpromazina), a morfina, os bloqueadores neuromusculares
(alcool, fenol e analgésicos locais) e a toxina botulinica (Rotta, 2002; Leite & Prado, 2004).

Em casos de mal formacdes ortopédicas que possam ser operaveis, pode ser feita
cirurgia ortopédica de modo a melhorar a qualidade de vida dos sujeitos (Leite & Prado,
2004).

A terapia da fala tem como principal objectivo aumentar a capacidade de expressao
oral e de comunicacdo. A terapia ocupacional pretende desenvolver aptidées Uteis que
permitam a estes sujeitos desempenhar as tarefas do quotidiano (Rotta, 2002).

Cabe ao psicologo acompanhar o sujeito e os pais/cuidadores directos durante todo o
processo de aprendizagem. Também se pode recorrer a arte-terapia para dar um melhor
acompanhamento e tratamento a estes sujeitos. Através da danca e da misica pode-se elevar
a coordenacao, desenvolver o tonus e a forca muscular, assim como a auto-confianca. As
actividades de expressdo plastica podem ajudar no desenvolvimento da motricidade e da
comunicacao (Rotta, 2002).

As actividades aquaticas melhoram o funcionamento do sistema circulatorio e do
respiratorio, ajudam no fortalecimento dos musculos, aumentam o equilibrio, ajudam no
relaxamento muscular, diminuem os espasmos e aumentam a amplitude dos movimentos. O
hipismo tem como objectivo melhorar o funcionamento motor e a interaccao do sujeito com o
meio envolvente (Rotta, 2002).

A informatica ajuda na comunicacdo e na motricidade fina. As AVD's tém como
objectivo trabalhar a higiene, seguranca, entre outras actividades, que facam parte do dia-a-
dia dos sujeitos com paralisia cerebral (Rotta, 2002).

Todas as actividades e terapéuticas enunciadas anteriormente devem ser inter
relacionadas, de modo a procurar elevar o nivel de funcionamento cognitivo, socio-afectivo,
sensorio-perceptivo, a autonomia pessoal e social, a comunicacao e a psicomotricidade dos
sujeitos (Rotta, 2002; Leite & Prado, 2004).
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1.2.Traumatismo cranio-encefalico

1.2.1.Definicdo

O Traumatismo Cranio-Encefalico (TCE) pode ser definido como qualquer agressao
traumatica que tenha como consequéncia uma lesdao anatémica, como por exemplo: fractura
do cranio, lesao do couro cabeludo ou comprometimento das meninges, cérebro e dos seus
vasos sanguineos (Hora & Sousa, 2005; Cambier, Masson & Dehen, 2005; Manning, 2005;
Macedo, 2006; Oliveira, Wibelinger & Luca (s/d)). Resulta do movimento do cérebro no
sentido linear, provocando um golpe e um contragolpe (frontal e occipital, na maioria dos
casos) ou no sentido rotativo, lesando os axdnios mais longos. Quando o traumatismo provoca
a ruptura de vasos sanguineos, a hemorragia pode formar-se na zona dural (entre a caixa
craniana e a dura-mater) ou subdural (entre a dura-mater e o espaco aracnoide) (Manning,
2005; Cheriyan, Jarvi, Kalbarczyk, Gallagher, lyer & Watkin, 2009).

Esta agressdao traumatica pode resultar em alteracoes cerebrais momentaneas ou
permanentes, de natureza cognitiva e/ou de funcionamento fisico. Quando ocorre alguma
alteracao em qualquer uma das partes do Sistema Nervoso (SN), as funcées do organismo sao
alteradas de forma leve ou grave e, quando o comprometimento é muito sério, essa funcao
pode mesmo deixar de existir. As sequelas do TCE sdo irreversiveis (Cambier, Masson &
Dehen, 2005).

A principal causa dos TCE s sdo os acidentes de transito. Também pode ser provocado
por quedas, agressoes, por disparo de arma de fogo (Dantas Filho, 2001; Cambier, Masson &
Dehen, 2005; Oliveira, Wibelinger & Luca (s/d); Cheriyan et al., 2009) actividades desportivas
(Oliveira, Wibelinger & Luca (s/d)) quimicos e hipoxia (nos casos em que ndo ha fractura

craniana) (Cheriyan et al., 2009).

1.2.2.Classificacao

Quanto ao tempo, as lesbes podem ser classificadas de primarias e secundarias. A
lesdo primaria ocorre no momento do trauma (Dantas Filho, 2001; Cambier, Masson & Dehen,
2005; Oliveira, Wibelinger & Luca (s/d)) sendo proporcional a intensidade e duracao da forca
aplicada, assim como a direccao do impacto (Guerra, Jannuzzi & Moura, 1999). Sao exemplos
deste tipo de lesdo as contusdes, fracturas, laceracao da substancia cinzenta e a lesao axonal
difusa. A lesdo secundaria é determinada por processos iniciados no momento do trauma mas,
é evidenciada clinicamente apenas algum tempo depois. O que pode provocar este tipo de
lesdo sao: os hematomas intracranianos, o edema cerebral, a lesdo cerebral secundaria a
hipertensao intracraniana, a lesao cerebral isquémica (Guerra, Jannuzzi & Moura, 1999;
Dantas Filho, 2001; Cambier, Masson & Dehen, 2005; Oliveira, Wibelinger & Luca (s/d)) a
hipotensao arterial, a hipoxemia, os disturbios glicéricos, os distirbios de sbdio, a

hipertermia e as convulsdes (Guerra, Jannuzzi & Moura, 1999).

20



IMPLICACOES DA DEFICIENCIA NOS PAIS

Quanto a tipografia, podem ser focais ou difusos (Guerra, Jannuzzi & Moura, 1999;
Dantas Filho, 2001; Cambier, Masson & Dehen, 2005). Os TCE s focais incluem as contusdes ao
nivel da superficie cerebral, como é o caso dos hematomas intracranianos e das hemorragias.
Os TCE's difusos atingem o cérebro na sua totalidade. Sao exemplos deste tipo de TCE as
lesdes axonais, hipoxicas e/ou isquémicas, as lesdes vasculares e os edemas. Sendo que a
maioria dos TCE's sao do tipo difuso (Guerra, Jannuzzi & Moura, 1999; Habib, 2003). A
caracterizacao exacta das lesdes difusas so ocorre, na maioria dos casos, durante a autopsia
(Guerra, Jannuzzi & Moura, 1999).

Quanto a sua classificacdo, pode ser leve, moderado ou grave (Habib, 2003; Cambier,
Masson & Dehen, 2005; Hora & Sousa, 2005; Macedo, 2006; Cheriyan et al., 2009). E
considerado leve quando ocorre uma breve perda de consciéncia sem alteracdes neurologicas
demonstraveis. Moderado, quando obtém uma classificacdo entre nove a treze na Escala de
coma de Glasgow, sendo que a perda de consciéncia pode variar entre os 20 minutos e as 6
horas. Por fim, é considerado grave quando a perda de consciéncia é superior a 6 horas e
quando existem sinais neurologicos anormais (Habib, 2003; Cheriyan et al., 2009).

0 prognostico do paciente depende dos aspectos anatomicos, clinicos e evolutivos do
TCE, de entre os quais se podem destacar as concussoes cerebrais e os hematomas
intracranianos. Estes Ultimos podem ainda subdividir-se em hematoma extradural, subdural e
intracerebral. Podem também ocorrer infeccoes, sendo que estas sao mais comuns quando
ocorrem ferimentos penetrantes ou quando ocorrem certos tipos de fracturas (Cambier,
Masson & Dehen, 2005).

De acordo com Cambier, Masson e Dehen (2005) e Oliveira, Wibelinger e Luca (s/d) os
traumatismos cranio-encefalicos podem ser divididos em trés tipos:

(1) Traumatismo craniano fechado. Ocorre quando ndo ha ferimentos no cranio ou
quando existe apenas fractura linear que nao provoque desvio na estrutura ossea. Este pode
ainda ser subdividido em concussdao (ndo apresentando lesdo macroscopia do cérebro) e
traumatismo com lesdo do parénquima cerebral, que se pode manifestar por edema,
contusao, laceracao ou hemorragia.

(2) Fractura com afundamento do cranio. Aqui, o couro cabeludo e o musculo
pericranio estdo intactos mas, o fragmento do osso fracturado encontra-se afundado,
podendo comprimir ou lesar o cérebro.

(3) Fractura exposta do cranio. O couro cabeludo e o musculo pericranio estao
lacerados, existindo comunicacao directa entre a regido externa do cranio e o parénquima

cerebral através dos fragmentos 6sseos e da dura-mater (também lacerada).

1.2.3.Consequéncias

Depois de superado o risco de vida da fase aguda, os TCE s podem continuar a causar

novos problemas devido a existéncia de sequelas que, surgem com mais frequéncia apos
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traumatismos graves, definidos por um score inferior a oito na Escala de coma de Glasgow ou
por uma amnésia pos-traumatica de mais de 24 horas (Cambier, Masson & Dehen, 2005).

A Escala de coma de Glasgow avalia o nivel de consciéncia do sujeito, permitindo
avaliar a gravidade da lesao e monitorizar a recuperacao do sujeito desde o estado
inconsciente ao estado consciente. Esta escala pontua trés tipos de respostas: a abertura dos
olhos, as respostas motoras e as respostas verbais (Oliveira, Wibelinger & Luca (s/d)). Esta
escala classifica de TCE leve quando existe um score de 14 ou 15; TCE moderado quando o
score varia entre nove e 13 e, TCE grave, quando o score varia entre oito e trés (Guerra,
Jannuzzi & Moura, 1999).

As sequelas do TCE podem ser objectivas e subjectivas. As sequelas objectivas podem-
se manifestar por deficits neurologicos, alteracdes psiquicas, epilepsia pos traumatica e
alteracoes vasculares. As sequelas subjectivas podem-se manifestar através de cefaleias,
vertigens, alteracdes psiquicas e perturbacoes do sono, afectando entre 35 a 40% dos sujeitos
(Cambier, Masson & Dehen, 2005).

As consequéncias neuropsicologicas dependem de varios factores, entre os quais a
gravidade do TCE, o tipo de lesdo sofrida, a idade do sujeito e de factores pré-morbidos, tais
como capacidades cognitivas prévias, nivel de inteligéncia, profissdo e rendimento escolar ou
académico (Melo, Silva & Moreira Jr., 2004). As consequéncias sao variaveis, podendo ocorrer
deficit sensitivo, hemianopsia, deterioracao cognitiva ao nivel geral, perturbagdes no lobo
frontal, afasia, agnosia, deficit de memoria, entre outros, dependendo sempre da gravidade
da lesao (Manning, 2005; Hora & Sousa, 2005).

As incapacidades resultantes do TCE podem, segundo Melo, Silva e Moreira Jr. (2004)
e Hora e Sousa (2005) ser divididas em trés categorias: (1) Fisicas, sendo que estas sao
diversificadas, podendo ser visuais, tacteis, motoras, entre outras; (2) Cognitivas, tais como a
diminuicdo da memodria, dificuldades atencionais e de aprendizagem, entre outras e (3)
Comportamentais/emocionais, como a perda de auto-confianca, comportamento infantil,
faltam de motivacao, irritabilidade e agressao.

Para Oliveira, Wibelinger e Luca (s/d) o quadro clinico de um sujeito vitima de TCE
pode possuir as seguintes caracteristicas: (1) alteracdo da consciéncia, sendo que o coma
pode durar entre varias horas a varias semanas. Quando saem do coma, os sujeitos podem
apresentar cefaleias por mais de 12 horas e confusdo mental; (2) choque cirirgico; (3)
transtorno na funcdo neuromuscular, onde pode ocorrer um aumento do ténus muscular,
tremores, hipotonia, ataxia e perturbacées na postura e no equilibrio; (4) transtornos
sensoriais; (5) transtornos da linguagem; (6) alteracdes personalisticas e no controlo das
emocoes; (7) transtornos visuais, como por exemplo, diplopia, nistagmos e perda parcial ou
total da visdo; (8) epilepsia; (9) incontinéncia; (10) complicacdes provocadas pela
imobilizacao prolongada, tais como: as uUlceras de pressao, as deformidades nas articulacdes,
a miosite ossificante e a atrofia muscular; (11) paralisias dos nervos cranianos e (12)
alteracbes na funcao anatomica, como por exemplo, pulso fraco, temperatura corporal

elevada, aumento da sudorese e pressao arterial descontrolada.
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Deve-se também realcar o facto dos sujeitos poderem manifestar mais de um padrao
de alteracdes, dependendo da gravidade do TCE. Nos sujeitos com TCE leve, as alteracoes
podem apresentar-se apenas na fase pds aguda, ndo caracterizando sequelas permanentes.
No entanto, apesar de nao terem alteracGes cognitivas permanentes, podem apresentar
dificuldades em regressar as actividades que praticavam antes do trauma. Os sujeitos com
TCE grave, apresentam varios tipos de comprometimentos, ndo sendo possivel tracar um

Unico padrao de prejuizos (Melo, Silva & Moreira Jr., 2004).

1.2.4.Incidéncia

E dificil de obter um nimero exacto de sujeitos vitimas de TCE, por varias razdes: (1)
os sujeitos que sofrem TCE leve, na sua maioria ndo procura os servicos médicos; (2) o TCE
leve nao é identificado em situacoes de politraumatismo; (3) auséncia de registos nos casos
de morte resultante de lesdes multiplas graves e (4) devido as dificuldades na utilizacdo dos
critérios de classificacdo de TCE (Santos, Sousa & Castro-Caldas, 2003).

Os TCE's sdo a maior causa de incapacidade e a quarta causa de morte nos Estados
Unidos da América (EUA) nos ultimos 40 anos, atingindo maioritariamente sujeitos entre os 12
meses e os 45 anos de idade (Habib, 2003; Peclat, 2004; Jones JR., 2006; Oliveira, Wibelinger
& Luca (s/d)). Estima-se que neste pais ocorra uma lesdo por TCE a cada 15 segundos e que,
dos 2 milhoes de casos anuais, 100 mil morram na hora, 500 mil necessitem de internamento
hospitalar e 100 mil figuem com lesées permanentes. Neste tipo de lesoes, sao gastos nos
EUA, cerca de 25 bilides de dolares por ano (Santos, Sousa & Castro-Caldas, 2003; Jones JR.,
2006). A cada ano que passa, mais de 1.5 milhdes de sujeitos nos EUA, necessitam de
avaliacdo e de tratamento médico devido a traumatismos cranio-encefalicos (Beckerman,
2010).

Na Europa, sdo poucos os estudos recentes sobre a incidéncia de TCE s mas, estima-
se que esta também seja alta, sendo que nos anos 80 estimava-se que cerca de meio milhao
de sujeitos tenham sofrido TCE e destes, 440 mil sujeitos tenham ficado gravemente
incapacitados (Santos, Sousa & Castro-Caldas, 2003).

Nos EUA e na Inglaterra, os TCE's corresponde entre 200 a 300 internamentos em
cada 100 mil habitantes (Sousa & Koizumi, 2006).

Em Portugal ndo se conhece exactamente o nimero de vitimas com TCE, mas sabe-se
que o numero de admissdoes hospitalares é altissimo, admitindo-se milhares de pessoas
anualmente vitimas de TCE (Santos, Sousa & Castro-Caldas, 2003). Um estudo epidemioldgico
levado a cabo por Santos, Sousa e Castro-Caldas (2003) desenvolvido entre 1994 e 1997,
concluiu que a incidéncia em Portugal ndo difere muito da incidéncia dos restantes paises
europeus. Para além disso, concluiu que o nimero de o6bitos por TCE tem diminuido ao longo
dos anos devido as medidas de prevencao rodoviaria. Este estudo concluiu também que, das
vitimas de TCE, surgem anualmente 3700 novos casos com incapacidades e desses, 750 ficarao

com incapacidades graves.
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Relativamente ao género, a incidéncia é maior nos homens do que nas mulheres. Para
além disto, mais de 50% dos pacientes tem idades compreendidas entre os 15 e os 24 anos
(Santos, Sousa & Castro-Caldas, 2003; Oliveira, Wibelinger & Luca (s/d)).

Relativamente ao tipo de acidentes, nos adolescentes e jovens adultos predominam os
acidentes com veiculos a motor, enquanto que nos sujeitos mais velhos, sdo mais frequentes
as quedas, atropelamentos e assaltos (Sousa, Regis & Koizumi, 1999).

Actualmente, os estudos desenvolvidos nesta area apontam que uma em cada cinco
vitimas de TCE permanece em estado vegetativo; até 18% dos sujeitos ficam com sequelas
significativas e/ou incapacitados durante pelo menos seis meses apds o acidente e, uma
familia em cada 300 fica com um doente gravemente incapacitado (Habib, 2003).

Os indices de mortalidade rondam os 40%, sendo que a maioria morre aquando da
lesdao, sem tempo para reanimacao ou tratamento, ou seja, tem morte imediata (Peclat,
2004). A maioria dos o6bitos ocorre em sujeitos mais velhos, mostrando assim a relacao dos
TCE com a faixa etaria (Santos, Sousa & Castro-Caldas, 2003). No que concerne a mortalidade
infantil, entre 75 a 97% dos obitos ocorridos em criancas, devem-se a TCE's (Macedo, 2006)
sendo estes a causa mais comum de morte em criancas nos EUA (Guerra, Jannuzzi & Moura,
1999; Faria, 2006; Beckerman, 2010) e em adolescentes com menos de 15 anos (Faria, 2006).
Assim, este € um dos grandes desafios da salde publica na infancia e na adolescéncia
(Macedo, 2006). O TCE é considerado um problema de salde publica a nivel mundial pois,
pode ocasionar o 6bito do sujeito, incapacidade, mudar permanentemente as suas habilidades
e perspectivas e modificar totalmente a sua vida (Sousa & Koizumi, 2006).

A mortalidade relacionada com os TCE's pode ser reduzida através dos avancos no
atendimento inicial, com os cuidados intensivos e também com recurso a medidas
preventivas, como o uso de cinto de seguranca, por exemplo (Guerra, Jannuzzi & Moura,
1999).

1.3. Doenca de Pelizaeus Merzbacher

A doenca de Pelizaeus Merzbacher é um tipo de Leucodistrofia e foi inicialmente
descrita por Friedrich Pelizaeus e Ludwing Merzbacher de forma independente em 1885 e
1909 respectivamente (MedicineNet.com, 2004).

Esta possui um caracter hereditario, afectando o SNC. E causada pela mutacao do
gene PLP1 que esta localizado no braco longo do cromossoma X (Xq22). Este é responsavel
pela producéo da proteina proteolipida 1 e de uma versao modificada da mesma denominada
de DM20. A PLP1 e a DM20 estao localizadas no SNC e sao as principais proteinas encontradas
na mielina. A falta destas provoca desmielinizacao, o que prejudica as funcées do SN,
provocando os sintomas e sinais da doenca de Pelizaeus Merzbacher. Estima-se que entre 5 a
20% dos sujeitos nao sofram mutacdes no gene PLP1, sendo que as causas da doenca sao

desconhecidas (Genetics Home Reference, 2008; Gaybern, 2008). A doenca de Pelizaeus
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Merzbacher e a Paresia espastica ligada ao cromossoma X tipo 2 (PSG2) sdo nosologicamente
diferentes mas ambas tém por base a mutacdo do mesmo gene (PLP1) (Gaybern, 2008).

E uma doenca hereditaria, sendo que o cromossoma responsavel pela doenca é o
cromossoma X. Assim, o sujeito afectado herda o gene defeituoso da sua mae. No entanto,
esta apenas possui 0 gene defeituoso, nao manifestando nenhum tipo de sintoma ou sinal da
doenca. Contudo, mulheres que possuam a mutacao do gene PLP1 podem experienciar
hipotonia e deterioro das funcdes intelectuais. Para além disso, também tém grandes
probabilidades de desenvolver deméncia (Genetics Home Reference, 2008; Gaybern, 2008).

A incapacidade de mielinizacdo compromete as funcgdes intelectuais, tais como a
linguagem e a memoria e, compromete também as capacidades motoras, como a marcha e a
coordenacao. Normalmente as capacidades fisicas sao mais afectadas que as intelectuais.
Sendo que o desenvolvimento das capacidades fisicas decorre de forma lenta até a segunda
década da vida do sujeito, sofrendo a partir dai, uma deterioracao gradual (Genetics Home
Reference, 2008).

A doenca de Pelizaeus Merzbacher pode ser dividida em trés tipos, sendo que estes
sdao diferentes ao nivel da severidade. No entanto, apesar de diferentes, as suas
caracteristicas podem-se sobrepor. Assim, os tipos de Pelizaeus Merzbacher sao:

(1) O tipo classico. Este é o mais frequente. Durante o primeiro ano de vida o sujeito
comeca a desenvolver hipotonia, nistagmos e atraso na aquisicao do gatinhar e da marcha.
Com o passar do tempo, os nistagmos param mas desenvolve outras perturbacoes do
movimento, tais como espasticidade, ataxia e movimentos coreiformes (Genetics Home
Reference, 2008; Gaybern, 2008) sendo que muitos sujeitos nao chegam a adquirir a marcha.
Também pode estar presente atraso cognitivo e deficiéncia mental (Gaybern, 2008).

(2) O tipo connatal. Este é o mais grave. Os sintomas iniciam-se na infancia e incluem
problemas alimentares; som sibilante ao respirar; espasticidade progressiva que leva a
deformidades nas articulacdes que podem restringir os movimentos; dificuldades na fala;
ataxia e convulsdes. Os sujeitos afectados com este tipo apresentam fraco desenvolvimento
das capacidades motoras e das funcoes intelectuais (Genetics Home Reference, 2008;
Gaybern, 2008). Nunca chegam a adquirir a marcha (Gaybern, 2008).

(3) O tipo PSG2 é a forma menos severa. Esta tem inicio sintomatoldgico durante a
infancia. Os sintomas da doenca sdo paresia espastica; leve comprometimento cognitivo;
ataxia e atetose. Ao nivel neuroldgico sofrem deterioro progressivos mas, em alguns casos,
pode ocorrer estabilidade. Normalmente os sujeitos que adquirem a marcha tendem a perde-
la gradualmente durante a adolescéncia ou até a idade adulta (Gaybern, 2008).

Relativamente a taxa de mortalidade, esta doenca é mais fatal na primeira década da
vida, sendo que os 6bitos ocorrem devido a falhas respiratorias. Os sujeitos com Pelizaeus
Merzbacher do tipo classico podem viver até por volta dos 60 anos de idade. Os individuos
com tipo connatal, falecem antes dos 30 anos de vida. No caso dos sujeitos com PSG2, estes
tém uma esperanca média de vida dentro dos parametros da populacdo geral (Gaybern,
2008).
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E uma doenca rara que afecta maioritariamente o sexo masculino, sendo que os casos
no sexo feminino sdo praticamente nulos. Estima-se que a frequéncia desta patologia seja de
1 caso em cada 500 mil, nos Estados Unidos da América. Na restante populacao ndo existem
dados concretos, podendo a frequéncia variar entre um caso em cada 100 a 500 mil (Genetics
Home Reference, 2008; Gaybern, 2008).

1.4.Espinha Bifida

A Espinha Bifida é uma malformacao congénita provocada pelo nao fechamento do
tubo neural, durante o primeiro trimestre de gestacdo. Este ndao fechamento do tubo neural
pode afectar o tubo em todo o seu comprimento ou apenas uma pequena area do mesmo
(Brandao, Fujisawa & Cardoso, 2009; Gaiva, Neves & Siqueira, 2009) afectando o Sistema
Nervoso, o Sistema Musculo-esquelético e o Sistema Genito-Urinario. A gravidade e o grau de
imobilidade dependem do local onde ocorreu a lesao medular assim como, de outros factores
neurologicos (Brandao, Fujisawa & Cardoso, 2009).

As causas do nao fechamento do tubo neural sao desconhecidas mas, presume-se que
seja devido a factores genéticos e ambientais. Aqui, pode-se considerar a diabetes; a
deficiéncia de zinco; a ingestao de alcool; alimentos contaminados com insecticidas; o uso de
anticonvulsivantes; as anestesias; a caréncia de acido folico; entre outros (Branddo, Fujisawa
& Cardoso, 2009; Gaiva, Neves & Siqueira, 2009).

Pode ser classificada como Espinha Bifida oculta (meningocelo) ou Espinha Bifida
cistica (mielomeningocelo) sendo que esta uUltima € a mais comummente observada. No
mielomeningocelo ocorre uma protusdo cistica que contém tecido nervoso exposto, nao
coberto por pele (Gaiva, Neves & Siqueira, 2009).

As principais caracteristicas da Espinha Bifida sao: a paralisia dos membros inferiores;
hidrocefalia; deformidades dos membros e na coluna vertebral; disfuncao vesicular, intestinal
e sexual; dificuldades de aprendizagem e; possivel desajuste psicossocial (Branddo, Fujisawa
& Cardoso, 2009; Gaiva, Neves & Siqueira, 2009).

A Espinha Bifida € uma malformacao genética que afecta cerca de 5.1 casos em cada
10 mil nascimentos em Portugal (Goncalves & Alfaiate, 2007).

O tratamento incide mais sobre o contexto clinico e cirdrgico, sendo que este Gltimo
deve ser precoce, de modo a diminuir a exposicdo da medula espinal e a perda liquorica,
possibilitando a reparacao dos nervos e a melhora funcional (Brandao, Fujisawa & Cardoso,
2009).

1.5.Artrogripose multipla

A artrogripose multipla € uma doenca congénita rara de caracter nao progressivo e de

etiologia desconhecida, que afecta principalmente o sistema musculo-esquelético e é
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facilmente detectavel apos o nascimento devido a enorme rigidez muscular e as deformidades
nas articulacoes (Saccani, Umpierres & Basegio, 2008; Oliveira, Lopes & Ruzzon, 2011).

Foi descrita pela primeira vez em 1841 por Otto mas, s6 em 1923 é que foi definida de
artrogripose multipla por Stern (Saccani, Umpierres & Basegio, 2008).

A etiologia desta patologia é desconhecida mas, acredita-se que esteja ligada a
factores que interfiram no primeiro trimestre da gravidez (Oliveira, Lopes & Ruzzon, 2011).

Tem como principais caracteristicas: as alteracdes na pele; articulaces rigidas e
deformadas que limitam a mobilidade e provocam rigidez e espessamento das estruturas
periarticulares; atrofia muscular ou auséncia de mdusculo (substituido por um tecido
fibrogorduroso); membros com pouco ou nenhum tecido subcutaneo e de forma cilindrica ou
fusiforme; contracturas de capsulas articulares e tecidos periarticulares; diminuicdo ou
auséncia de reflexos tendinideos; luxacao nas articulacdes e; contractura das articulacées em
flexdo ou extensdao com hipoplasia dos musculos correspondentes. Ao nivel cognitivo, a
maioria dos sujeitos apresenta um QI normativo (Saccani, Umpierres & Basegio, 2008;
Oliveira, Lopes & Ruzzon, 2011).

A artrogripose tende a ocorrer de forma isolada. Contudo, pode estar associada a
outras malformagdes congénitas, como por exemplo: anomalias misculo-esqueléticas, genito-
urinarias, cardiovasculares, gastrointestinais, otorrinolaringolégicas e anomalias
oftalmologicas (Saccani, Umpierres & Basegio, 2008).

A sua incidéncia é de trés casos em cada 10 mil nascimentos, sendo que a esperanca
média de vida é semelhante a populacao geral (Saccani, Umpierres & Basegio, 2008; Oliveira,
Lopes & Ruzzon, 2011).

0 tratamento deve ser iniciado logo apds o nascimento, recorrendo-se a fisioterapia e
ao uso de proéteses, de modo a corrigir e evitar o desenvolvimento de deformidades. Em casos
mais graves, onde a fisioterapia nao restitui a funcionalidade dos movimentos, pode-se
recorrer a cirurgia, de modo a manter as extremidades em posicdo funcional e também para
se obter uma maior amplitude dos movimentos articulares (Saccani, Umpierres & Basegio,
2008; Oliveira, Lopes & Ruzzon, 2011).

1.6.Sindrome de Marfan

A sindrome de Marfan é uma doenca do tecido conjuntivo cujas principais
manifestacoes fenotipicas envolvem o sistema esquelético, cardiovascular e ocular. E uma
patologia de heranca autossomica recessiva dominante que apresenta expressividade variavel
(Sallum, Chen & Perez, 2002; Feraiorni, Oliveira, Gabilan, Mazzetti, Mustacchi & Jinior,
2009). Devido a sua grande variabilidade fenotipica inter e intrafamiliar, o seu diagnéstico é
bastante complicado (Sallum, Chen & Perez, 2002).

Estudos bioquimicos e genéticos consideram como responsavel por este sindrome o

gene FBN-1 (Fibrilina-1) que se localiza no cromossoma 15g21 (Sallum, Chen & Perez, 2002).
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Relativamente as manifestacdes patologicas, estas podem-se dividir de acordo com o
sistema afectado. Assim, as manifestacoes esqueléticas sao: deformidades no torax e na
coluna vertebral; dolicostenomelia; aracnodactilia e; estatura elevada. As principais
manifestacoes oculares sao: subluxacao do cristalino; miopia; deslocamento da retina
(Sallum, Chen & Perez, 2002; Feraiorni et al., 2009) comprimento aumentado do globo ocular
e; planificacdo da cornea (Feraiorni et al., 2009). Por fim, ao nivel cardiaco, as principais
manifestacoes sdo: prolapso da valvula mitral; dilatacao da aorta e; aneurisma dissecante na
aorta (Sallum, Chen & Perez, 2002; Feraiorni et al., 2009).

Também podem ocorrer manifestacoes ao nivel do SNC tais como: a ectasia dural, o
meningocelo lombar e sacral, a cisterna magna dilatada, as dificuldades de aprendizagem e a
hiperactividade (Sallum, Chen & Perez, 2002).

A prevaléncia da Sindrome de Marfan é de um caso para cada 10 mil habitantes
(Feraiorni et al., 2009).

1.7.Trissomia do cromossoma 18

O primeiro caso de Trissomia 18 foi descrito pela primeira vez em 1960 por Edwards. E
uma patologia que afecta principalmente o SNC, o sistema cardiovascular, o digestivo e o
genito-urinario (Sugayama, Kim, Leone, Diniz, Koiffmann & Gonzalez, 1999; Koiffmann &
Gonzalez, 2011).

As suas principais caracteristicas sao: baixo peso ao nascer; atraso no crescimento;
occipicio proeminente; orelhas displasicas e de implementacdo baixa; externo curto;
malformacdes cardiacas; maos fechadas com sobreposicdo de dedos; calcaneo proeminente;
haluces dorsifletidos (Sugayama et al., 1999) e atraso mental (Koiffmann & Gonzalez, 2011).

A sua incidéncia é de um caso em cada oito mil sujeitos, sendo que o sexo feminino é
0 mais afectado. Relativamente a esperanca de vida, apenas 5 a 10% dos casos sobrevive ao

primeiro ano de vida (Sugayama et al., 1999; Koiffmann & Gonzalez, 2011).

1.8.Sindrome de Prader-Willi

O Sindrome de Prader-Willi foi descrito pela primeira vez em 1956 por Prader,
Labhart e Willi que o descreveram como uma condicao caracterizada por: baixa estatura;
obesidade; atraso mental; criptorquidia; hipotonia na infancia (Fridman, Kok & Koiffmann,
2000; Carvalho, Cercado, Almeida, Mancini & Halpern, 2007; Kuo, Ditchekenian, Manna,
Kuperman, Damiani & Setian, 2007) excesso de apetite; hipogonadismo e; distirbios de sono e
comportamentais (Kuo et al., 2007).

E uma patologia complexa e multissistémica, de etiologia desconhecida, cuja
principal alteracdao genética estd associada a delacdo do segmento 15q11-13 de origem
paterna (Fridman et al., 2000; Carvalho et al., 2007; Kuo et al., 2007).

28



IMPLICACOES DA DEFICIENCIA NOS PAIS

A obesidade e a baixa estatura caracteristica desta patologia parecem estar
relacionadas com a deficiéncia da hormona do crescimento presente nesta sindrome
(Carvalho et al., 2007). Sendo que a obesidade é das complicacbes mais sérias, tornando-se
um factor de risco para o desenvolvimento da intolerancia a glicose, doencas vasculares e
respiratorias, reduzindo assim, a esperanca de vida do sujeito (Kuo et al., 2007). Para além
disto, também pode estar presente o hipogonadismo hipogonadotrofico hipotalamico, que
conduzem a um quadro de atraso no surgimento da puberdade e infertilidade. Ao longo do
desenvolvimento, também pode diminuir a mineralizacdo o6ssea, aumentando o risco de
osteoporose (Carvalho et al., 2007).

Ao nivel comportamental, sujeitos com esta sindrome podem apresentar
comportamentos impulsivos e compulsivos e, durante a adolescéncia, transtornos afectivo e
episodios catatonicos. Ao nivel intelectual, € comum o atraso mental e as dificuldades de
aprendizagem (Carvalho et al., 2007).

Relativamente a incidéncia, é de um caso para cada 15 mil nascimentos (Fridman et
al., 2000; Carvalho et al., 2007; Kuo et al., 2007).

1.9.Tumores cerebrais

Tal como qualquer 6rgao, o cérebro pode ser a sede de tumores cerebrais. Estes
podem ser benignos ou malignos. Os tumores benignos sdao constituidos por um tipo de massa
anormal nao cancerosa. Os tumores malignos sao qualquer tipo de cancro capaz de invadir e
destruir os tecidos adjacentes ou constituirem-se como parte de metastases de um cancro
originado noutra zona do corpo e que afectou o cérebro através da corrente sanguinea
(Habib, 2003; Manual Merck, 2010).

Os tumores cerebrais sdo definidos de acordo com a sua localizacdo no encéfalo.
Assim, como exemplo de tumores benignos temos: os Astrocitomas, originados nos astrocitos,
podendo em certos casos evoluir para Glioblastomas; os Schwannomas, que tém origem nas
células de Schawann; os Ependimomas, originados nas células que cobrem a superficie interna
do cérebro; os Meningiomas, originados nas meninges, ou seja, no tecido que cobre a parte
externa do cérebro; os Adenomas, que tém origem nas glandulares; os Osteomas, presentes
na estrutura d6ssea do cérebro; os Hemangioblastomas, presentes nos vasos sanguineos e;
outros tipos de tumores como os Craniofaringiomas; Cordomas; Germinomas; Teratomas;
Angiomas e Quistos Dermatoides, que podem ja estar presentes no encéfalo no momento de
nascer (Habib, 2003; Manual Merck, 2010).

Os tumores malignos mais frequentes que ocorrem no Sistema Nervoso sao: os
Germinomas, que também podem ser benignos e, tém origem nas células germinais e afectam
principalmente criancas; os Glioblastomas, que também podem ter um caracter benigno, tém
origem nas células que sustentam o cérebro, como é o caso dos astrocitos e dos
oligodendrdcitos e, afectam tanto as criancas como os adultos, dependendo da origem; o

Medulablastoma, que tem origem nas células embrionarias e afecta apenas criancas e; o
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Osteossarcoma, originado nos ossos do cranio, afectando tanto criancas como adultos (Habib,
2003; Manual Merck, 2010).

Os tumores cerebrais, sejam eles benignos ou malignos, tém um inicio muito
insidioso, agravando-se muito progressivamente ao longo de varias semanas ou meses. Os
sintomas mais comuns sdo: as crises epilépticas, hipertensdao intra-craniana, cefaleias,
vomitos e anomalias visuais (Habib, 2003; Manual Merck, 2010).

Relativamente ao prognostico, este depende do tipo de tumor, sendo que existem
casos em que nao é possivel a cirurgia, devido a sua localizacao cerebral. No entanto, alguns
tumores sao facilmente operaveis, como € o caso dos Meningiomas, que tém um caracter
extra cerebral, afectando o cérebro apenas por compressao extrinseca. O mesmo nao ocorre
com os Glioblastomas, que normalmente ndo sao operaveis e apresentam uma esperanca
média de vida apos o seu diagnostico de 10 meses com quimioterapia antineoplasica (Habib,
2003).

Relativamente as metastases, € aconselhada a cirurgia quando a metastase é Unica ou
quando o tumor de origem esta dominado. No entanto, ocorrem casos em que as metastases
sao demasiadas, impossibilitando a sua eliminacdo, como é o caso do cancro do pulmao
(Habib, 2003).

1.10.Sindrome de Cornélia de Lange

A Sindrome de Cornélia de Lange também pode ser denominada de Sindrome de
Brachmann e de Degeneracao do tipo Amstelodamensis. Foi inicialmente descrita por
Brachmann em 1916 e, mais tarde em 1933 por Cornélia de Lange. Esta sindrome de etiologia
desconhecida, resulta de uma anomalia congénita dos genes NIPBL e SMC3. Pode ocorrer
isoladamente ou estar associada a heranca familiar (Pedro, Souza, Kadota, Lira, Souza, Pires
& Marchese, s/d; Sosu & Henao, 2005; Tekin & Bodurtha, 2009; Genetics Home Reference,
2010).

As principais caracteristicas desta sindrome sdo de indole facial, mais concretamente:
baixa linha anterior do couro cabeludo; sinofres; narinas antevertidas; prognatismo maxilar;
filtrum longo e; “boca carpa”. Além disto, também é caracterizada pelo atraso no
crescimento; atraso mental; baixa estatura; braquicefalia; orelhas pequenas; ponte nasal
diminuida; hirsutismo; malformacdées nas maos; cardiopatia congénita; refluxo
gastroesofagico; alteracées no limiar da dor e da sensibilidade; distlrbios de atencao;
dificuldades na memoria visual; problemas de comportamento, mais concretamente de
comunicacao e de interaccao social; microcefalia; perda de audicao; convulsdes; problemas
oculares e; anormalidades esqueléticas (Pedro et al., s/d; Sosu & Henao, 2005; Tekin &
Bodurtha, 2009; Genetics Home Reference, 2010).

O seu grau de severidade pode variar entre ligeiro a severo (Pedro et al., s/d) sendo
que a sua incidéncia é estimada em um caso em cada 10 a 30 mil recém-nascidos (Sosu &
Henao, 2005; Tekin & Bodurtha, 2009; Genetics Home Reference, 2010).
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1.11.Deficiéncia mental

0 sujeito com deficiéncia mental é caracterizado por uma incapacidade significativa
para se adaptar as exigéncias culturais da sociedade e, por possuir uma funcionalidade
intelectual significativamente abaixo da média (Albuquerque, 2000; Alonso & Bermejo, 2001;
Gafo, 2001; Cobb & Mittler, 2005; Fazenda, Monteiro & Oliveira, 2006; Ribeiro, 2008).

Pode ser provocada por infeccoes biologicas, afeccdes organicas e, por causas sociais
e psicologicas complexas sendo que na maioria dos casos, a sua etiologia especifica é
desconhecida. O seu grau de severidade pode ser ligeiro, moderado ou severo (Albuquerque,
2000; Alonso & Bermejo, 2001; Cobb & Mittler, 2005; Fazenda, Monteiro & Oliveira, 2006;
Ribeiro, 2008).

A deficiéncia mental manifesta-se geralmente na primeira infancia, na idade pré-
escolar ou ainda na idade escolar, quando se evidencia uma lentidao anormal na evolucao
comportamental, existindo dificuldades de adaptacdo as exigéncias da vida quotidiana,
compreensao e utilizacdo da linguagem e na assimilacdo de significados gerais ou abstractos
(Albuguerque, 2000; Cobb & Mittler, 2005).

Segundo Barbosa (2007, cit. In. Ribeiro, 2008) o sujeito com deficiéncia mental &
caracterizado por: inadaptacdao emocional e social; vocabulario reduzido; interesses simples e
limitados; reaccao lenta; atencao reduzida; incapacidade de generalizacdo e abstraccao;
falta de iniciativa; auséncia de originalidade; incapacidade de autocritica; habitos de estudo
insuficientes; probabilidade elevada de desenvolver comportamentos delinquentes;
dificuldades ao nivel da linguagem, exigindo assuntos simples; atraso e precariedade de
aquisicoes cognitivas e; construcoes cognitivas insuficientes, desorganizadas e desadequadas.

Os sujeitos com deficiéncia mental sdo mais susceptiveis a sofrer de perturbacdes do
foro psiquiatrico, mais concretamente de perturbacdes psicoticas, neurdticas e de
comportamento. Esta susceptibilidade pode resultar da diminuicdo organica subjacente ou do
tipo de experiéncia decorrente de tratamentos tradicionais. Estes sujeitos também sido mais
vulneraveis ao stress, resultante das frequentes experiéncias de insucesso, tensao,
relacionamentos familiares e/ou de amizade e, de rejeicao por parte de terceiros. O stress
resultante destas situacées pode provocar no sujeito, distirbios emocionais e sociais. Caso
exista lesao cerebral ou epilepsia, o funcionamento e capacidade de resposta do sujeito pode
ser afectado (Cobb & Mittler, 2005).

2.Impacto da deficiéncia na familia

2.1.Historia da percep¢éao da deficiéncia

A existéncia de sujeitos com deficiéncia é relatada desde sempre. Em todas as

sociedades e culturas (do passado e do presente) encontramos referéncias directas a sua

31



IMPLICACOES DA DEFICIENCIA NOS PAIS

existéncia. Contudo, esta sO se tornou uma tematica de interesse cientifica durante o século
XX (Alonso & Bermejo, 2001; Fazenda, Monteiro & Oliveira, 2006; Cordeiro, 2009). Durante
séculos o sujeito com deficiéncia era percepcionado como “invalido”, sem valor. O termo
“invalido” significa que o sujeito era visto como socialmente inGtil, como um fardo para a
familia e para a sociedade (Sa & Rabinovich, 2006).

No periodo da Antiguidade as criancas com deficiéncia eram abandonadas, uma vez
que a sociedade classica defendia os ideais de eugenia e perfeicdo. Em Esparta, por exemplo,
a deficiéncia era considerada sub humana, o que legitimava a eliminacdo ou abandono de
criancas com deficiéncia (Silva & Dessen, 2001).

Na |dade Média, devido a influéncia da Igreja, a deficiéncia era vista como um
fendmeno metafisico e espiritual. A deficiéncia era atribuido um caracter divino ou satanico,
sendo que esta concepcdo modelava o tipo de tratamento que cada sujeito recebia. Através
da influéncia do Clero, os sujeitos com deficiéncia comecaram a ser vistos como possuindo
uma alma, o que os tornava filhos de Deus. Assim, deixaram de ser abandonados e passaram a
ser entregues a instituicoes de caridade. No entanto, também podiam ter associado a si um
caracter mais demoniaco. Os sujeitos com deficiéncia podiam ser vistos como fruto da uniao
entre a mulher e o demonio, o que podia fazer com que tanto a crianca como a progenitora
fossem queimadas vivas. Para além disto, podiam ser vitimas de punicdes, de torturas e de
diversos tipos de maus tratos (Silva & Dessen, 2001).

No final do século XV, deu-se a revolucdo burguesa, fazendo com que a concepcao do
Homem e da sociedade se alterasse. Assim, o sujeito com deficiéncia passou a ser definido
como “nao produtivo economicamente”. Os avancos na medicina também fizeram com que a
definicdo de deficiéncia passasse a ser encarada como um problema médico e ndo como uma
questao de indole espiritual (Silva & Dessen, 2001; Cordeiro, 2009).

Nos séculos XVII e XVIII, ampliaram-se as concepgoes a cerca da deficiéncia em todas
as areas do conhecimento, favorecendo diferentes atitudes face ao problema, desde a
institucionalizacdo ao ensino especial. No entanto, so6 no século XIX é que se observou uma
atitude de responsabilidade publica frente as necessidades do sujeito com deficiéncia (Silva &
Dessen, 2001; Fazenda, Monteiro & Oliveira, 2006; Cordeiro, 2009).

No século XX houve uma multiplicacdo das visdes a respeito de deficiéncia, com varios
modelos explicativos: o modelo metafisico, o médico, o educacional, o da determinacéo
social e, mais recentemente, o socio-construtivista ou socio-historico. Apesar da existéncia
destes modelos, a deficiéncia continua a ser vista como um fendémeno individual que apenas
ocorre no sujeito portador da deficiéncia, ndo incluindo neste a sua familia (Silva & Dessen,
2001; Alonso & Bermejo, 2001).

0 “rotulo” de deficiéncia apresenta uma dupla funcédo: por um lado, o de determinar
0 modo como o sujeito se vai comportar na sociedade, por outro, o tipo de comportamento
que os outros sujeitos terdao com ele. Esta ideia coloca em evidéncia a questdo de que a
concepcao da deficiéncia é construida pelo contexto social em que o sujeito vive (Silva &
Dessen, 2001).
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2.2.A Importancia do ambiente social e da cultura para o desenvolvimento

da crianca com deficiéncia

O papel que o ambiente social representa para o0 sujeito e para o seu
desenvolvimento, depende da sua idade. Isto porque a medida que este se desenvolve, o seu
ambiente também se altera e, consequentemente, a sua relacdo com o meio (Silva & Dessen,
2001).

Os pais e as criancas ao estarem inseridos num ambiente social, tém acesso as suas
crencas e normas culturais, sendo que estas medeiam a relacao entre os sujeitos e o meio.
Existem diferentes culturas e cada uma é caracterizada pelo seu codigo de valores e de
crencas especificas. Assim, no modo de pensar e agir, ndo existem diferencas entre criancas
com deficiéncia e criancas sem deficiéncia, uma vez que esses processos dependem da sua
transmissdo cultural, que esta em constante interaccdo com o meio social (Silva & Dessen,
2001).

A diversidade cultural propicia a construcdo de diferentes modos de criacdo e
educacao das criancas. No entanto, os pais também possuem objectivos universais em relacao
aos filhos que sao independentes da cultura em que estao inseridos, por exemplo, a sociedade
em questao pode ver o sujeito com deficiéncia como nao indicado para determinado cargo
mas, os seus pais podem achar e acreditar que o seu filho é capaz de o executar (Silva &
Dessen, 2001).

A forma como o sujeito € visto pela sociedade também é ambiguo; ora é visto como
alguém débil e fragil, ora como alguém com muita forca de vontade e coragem. Muitos
sujeitos com deficiéncia chegam mesmo a ser excluidos da sua sociedade devido a sua
deficiéncia, ao preconceito e em muitos casos, devido a pobreza. Para que haja inclusao
social € necessario que haja transformacao do espaco fisico, e principalmente da mentalidade
dos sujeitos (Sa & Rabinovich, 2006).

2.3.A familia

A familia tem um papel fundamental no desenvolvimento da crianca constituindo-se
como o primeiro grupo social em que o sujeito é inserido, podendo proporcionar-lhe um
ambiente de crescimento e desenvolvimento (Silva & Dessen, 2001; Ferraria & Morete, 2004;
Fiamenghi Jr., 2007). E na familia que se produzem relacées de cuidado entre os seus
membros, através da proteccao, acolhimento, respeito a individualidade e, potencializacao
do outro (Sa & Rabinovich, 2006) sendo que é no seio familiar que o sujeito portador de
deficiéncia mantém as relacdes mais proximas e, em muitos casos, as Unicas relacoes (Glat,
s/d). Para além disto, a familia é fundamental na transmissao de valores, que muitas vezes

sdo transmitidos de geracao em geracao (Sa & Rabinovich, 2006).
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A influéncia da familia da-se, primeiramente através da comunicacdo verbal e nao
verbal. A gama de interaccdes e relacées desenvolvidas entre os membros familiares mostra
qgue o desenvolvimento do sujeito nao pode ser isolado da familia. A familia constitui um
grupo com dinamicas de relacdo muito diversificadas, cujo funcionamento muda de acordo
com qualquer relacao que venha a ocorrer em algum dos seus membros ou em todo o grupo
familiar (Silva & Dessen, 2001).

A influéncia da familia no processo de integracdo social do sujeito portador de
deficiéncia deve ser analisada tendo em consideracao dois angulos: (1) a facilitacdo ou
impedimento que a familia traz para a integracdo do sujeito com deficiéncia e; (2) a
integracdo da pessoa com deficiéncia na sua propria familia. Estes dois angulos sao dois
aspectos interdependentes: quanto mais integrado o sujeito com deficiéncia estiver na sua
familia, mais esta familia o tratara de forma natural, permitindo que (na medida do possivel)
participe e usufrua dos recursos e servicos da comunidade, o que faz com que esteja mais
integrado na vida social. Ao mesmo tempo, quanto mais activa for a sua participacao nas
actividades sociais, mais o sujeito sera visto pela sua familia como “normal”, igual a restante
comunidade (Glat, s/d).

A familia tem a funcao de socializacdo primaria, que consiste na aprendizagem dos
papéis sociais, ou seja, no processo de formacao da identidade social e pessoal do sujeito, na
imagem que a pessoa tem de si mesma. A sua insercao na sociedade depende do tipo de
socializacao primaria que teve (Buscaglia, 1983; Glat, s/d; Sa & Rabinovich, 2006).

Para Kreppner (1992, cit. In. Silva & Dessen, 2001) a familia é vista como um todo
constituido por varias partes. Cada parte, ou seja, cada familiar € um ser individual. Logo,
para este autor, cada membro da familia vive de modo particular a chegada de uma crianca
com deficiéncia.

O impacto sentido pela familia com a chegada de uma crianca com deficiéncia é
intenso, fazendo com que o clima emocional da familia se transforme e se redefinam papéis
(Buscaglia, 1983; Gafo, 2001). Para Brito e Dessen (1999, cit. In. Silva & Dessen, 2001) é um
momento traumatico que pode desestruturar a estabilidade familiar. O momento inicial é o
mais dificil para a familia, que tem que procurar reorganizar-se internamente. Esta
reorganizacdo depende da sua estrutura e funcionamento enquanto grupo e também depende

dos seus elementos (Silva & Dessen, 2001).

2.4.Impacto da deficiéncia na familia aquando do nascimento

2.4.1.Reaccdes a deficiéncia e posterior adaptacao

Todos os pais sonham com a crianca perfeita e € bastante comum, durante a gravidez
fazerem inUmeros planos para o futuro da crianca. Nunca ninguém pensa, nem pondera
sequer, que o seu bebé podera ser portador de uma deficiéncia. Quando se deparam com este

tipo de situacao, todos os seus sonhos e projectos desvanecem e, os pais sentem um enorme
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sentimento de perda, chegando mesmo a fazer o luto do seu bebé idealizado. Quanto maiores
forem as expectativas em relacao a crianca idealizada, mais intenso sera o luto. Assim, com o
nascimento de uma crianca com deficiéncia, instala-se uma crise familiar, uma vez que a
familia tem que reajustar as suas expectativas e planos (Buscaglia, 1983; Silva & Dessen,
2001; Sousa & Pires, 2003; Hooper & Umansky, 2004; Faria, 2006; Sa & Rabinovich, 2006;
Glat, s/d; Fiamenghi Jr., 2007). A intensidade da desestruturacao familiar depende do
estadio de desenvolvimento em que se encontra a familia, do tipo e grau da deficiéncia e, da
forma como é dado a conhecer o diagndstico (Sa & Rabinovich, 2006). O modo como a familia
reage e os sentimentos que demonstra perante uma crianca com deficiéncia, é diferente de
familia para familia, demonstrando que cada uma tem recursos diferentes para enfrentar as
dificuldades que implicam ter uma crianca com deficiéncia (Silva & Dessen, 2001). Para além
disto, cada membro da familia vive de forma diferente este tipo de situacdo. Assim, a
chegada de uma crianca com deficiéncia exige uma alteracao de papéis e que se desenvolvam
novas estratégias para enfrentar os problemas (Gafo, 2001; Sa & Rabinovich, 2006). Os
sentimentos vivenciados pelos pais em relacdo a sua crianca constituem factores
preponderantes para a adaptacao e bem-estar da familia (Silva & Dessen, 2001).

Quando o bebé nasce com uma deficiéncia, os primeiros meses para os pais sao
complicados, uma vez que exigem cuidados especiais. Para além disto, a familia tem que
suportar uma descarga emocional: o choque da descoberta, o desespero, o desapontamento e
o medo do futuro (Buscaglia, 1983; Glat, s/d).

Tudo isto causa sofrimento aos pais: sofrem porque o filho nasceu com uma
deficiéncia e muitos sentem vergonha da sair a rua com um bebé imperfeito (Buscaglia, 1983;
Glat, s/d; Begum & Desai, 2010). Os pais também se podem sentir responsaveis pela
deficiéncia do seu filho. Geralmente, sdo as progenitoras que desenvolvem sentimentos de
culpa mais intensos: culpam-se por nao terem tido mais cuidados durante a gestacao,
questionando-se sobre o que poderao ter feito de errado. Todos estes
sentimentos/pensamentos podem conduzir a fortes sentimentos de auto-recriminacao e auto-
censura, que indirectamente podem afectar a auto-estima e a valorizacao pessoal do sujeito
com deficiéncia, podendo fazer com que também este desenvolva sentimentos de culpa pela
sua condicao (Buscaglia, 1983).

Muitas vezes a pressdao do meio social gera sentimentos desagradaveis nos pais que
limitam as actividades culturais e o contacto com amigos, vizinhos e familiares (Buscaglia,
1983; Silva & Dessen, 2001; Gafo, 2001; Begum & Desai, 2010). Estas atitudes fazem com que
se desenvolvam nos pais sentimentos de culpa pois, sentem que nao amam o seu filho e que o
rejeitam. Torna-se assim muito importante o apoio prestado aos pais, nao s6 aos que tém um
filho com deficiéncia de nascenca, mas também aqueles cujos filhos adquiriram uma
deficiéncia ao longo da vida. E importante mostrar aos pais que este tipo de ambivaléncia
existe e que tem que ser gerida, que o facto de ficarem deprimidos com a situacao, nao
significa que nao amem o filho. E também importante mostrar que sé6 quem aceita estes

sentimentos, quem faz o luto pelo “filho ideal”, € que pode aceitar este novo ser. Muitas
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vezes, o facto de nao lidarem abertamente com esta situacdo leva a que muitas familias
desenvolvam padrdes de rejeicao e/ou superproteccdao do seu filho com deficiéncia (Glat,
s/d). Buscaglia (1997, cit. In. Fiamenghi, 2007) defende que mesmo depois de a crianca ser
aceite, toda a familia tem que organizar-se, de modo a poder atender as suas necessidades
especiais. Esse processo pode levar dias, meses ou anos e muda o estilo de vida da familia, os
seus valores e papéis. Para Buscaglia, a aceitacdo/rejeicdo da crianca € algo que depende
principalmente da progenitora, ou seja, se a mae aceitar/rejeitar a crianca, os restantes
familiares tendem a segui-la (Buscaglia, 1983). A flexibilidade com que a familia ira lidar com
a situacdo da deficiéncia depende das suas experiéncias prévias, da aprendizagem e
personalidade dos seus membros (Silva & Dessen, 2001; Sa & Rabinovich, 2006; Fiamenghi,
2007).

Deve-se realcar também, que estes sentimentos de perda e de luto, nao sao lineares,
ndo terminando apos a aceitacao da crianca. Estes sentimentos podem voltar a repetir-se em
momentos chave do desenvolvimento da crianca: na altura de adquirir a fala e a marcha,
quando estiver em idade escolar, entre outros. Estes momentos sdao também
desestabilizadores em qualquer tipo de familia mas, no caso de criancas com deficiéncia, o
envolvimento e desgaste sao maiores, uma vez que com estas criancas tudo € mais lento,
mais dificil, exigindo que os seus familiares tenham um maior investimento afectivo,
funcional e até mesmo financeiro (Buscaglia, 1983; Glat, s/d).

ApOs esta fase inicial de luto, os pais iniciam um processo de adaptacao. Nesta fase, €
caracteristica a instabilidade emocional, oscilando entre momentos de aceitacdo e de
rejeicao (Sa & Rabinovich, 2006; Begum & Desai, 2010)

As familias restabelecem o seu equilibrio de formas diferentes, dependendo dos
recursos psicologicos utilizados para o efeito. Para Gallimore, Coots, Weisner, Garnier e
Guthrie (1996, cit. In. Silva & Dessen, 2001) a adaptacao familiar varia ao longo dos anos,
uma vez que esta relacionada com as caracteristicas da crianca, as quais exercem um
impacto directo na rotina diaria dos membros familiares.

Para Widerstrom, Mowder e Sandall (1991, cit. In. Sousa & Pires, 2003) existem cinco
estadios no processo de adaptacdo e vinculacdo ao bebé com deficiéncia: (1) choque e
desanimo; (2) negacdo e raiva; (3) ansiedade e tristeza; (4) ajustamento gradual e (5)
aceitacdo. Estes estadios ndo sao fixos nem no tempo, nem na ordem e podem ainda estar
combinados ou omitidos.

Cada casal tem a sua maneira e forma de lidar com a situacdo de deficiéncia. No
entanto, segundo Crnic, Friedrich e Greenberg (1983, cit. In. Sousa & Pires, 2003) os
sentimentos dos pais variam de acordo com as suas preocupacoes com o futuro e com a
capacidade de enfrentar o problema. Assim, pode-se dizer que o ajustamento e
funcionamento das familias estao relacionados com a gravidade da deficiéncia, com o grau de
dependéncia da crianca e com a coesdo, expressividade e harmonia familiar. A interaccéo

familiar parece estar influenciada por trés factores: caracteristicas da crianca, caracteristicas
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familiares e pelos factores extra familiares (Monteiro, Matos & Coelho, 2002; Sousa & Pires,
2003; Raina et al., 2005).

Além dos factores enunciados, € importante que a familia veja estes sujeitos como
seres humanos “normais”. Por exemplo: que um adolescente com deficiéncia é acima de
tudo, um adolescente. Por isso, € normal que tenham crises, revoltas, entre outros. Os
pais/familiares devem ver isso como uma situacdo normal, propria de idade e nao como algo
que se deve a deficiéncia. E através disto (ver o sujeito como “normal” e ndo como diferente)
que se verifica o tipo de aceitacdo/integracao do sujeito pela sua familia. Existem também
casos de familias que justificam/encobrem todos os seus problemas com a deficiéncia do
filho, por exemplo, muitas familias que tenham problemas com o alcool ou drogas, justificam
esses factos com a deficiéncia do filho. Um pai alcodlico diz que comegou a beber porque tem
um filho com deficiéncia (Glat, s/d).

Sousa e Pires (2003) dividem as reaccdes a deficiéncia em trés fases: altura do parto
(quando a crianga nasce com a deficiéncia), diagnostico e, apos o diagnostico. Aquando do
parto, os sentimentos mais comuns sao de choque, tristeza e de dor. Estes sentimentos
podem ser influenciados pela percepcao que as maes tém sobre a deficiéncia. Nas situagoes
em que a deficiéncia se deve a causas perinatais, estes sentimentos tendem a ser mais
evidenciados, ndo sé por ser uma situacao inesperada, mas também pela culpabilizacdao do
pessoal médico (Sousa & Pires, 2003). Estes sentimentos sdo comuns pelo facto dos pais
sentirem que perderam o bebé idealizado. Ao longo de todo o processo, os sentimentos sao
ambivalentes: amor e 6dio, alegria e sofrimento, aceitacdo e rejeicdo, euforia e depressao,
entre outros (Buscaglia, 1983; Glat, s/d). Com o passar do tempo e, principalmente nos casos
em que é necessario internamento ou procedimentos cirdrgicos, este sentimentos tendem a
prolongar-se durante muito mais tempo. No entanto, o facto de o bebé superar todos esses
adventos e sobreviver desenvolve nos pais um enorme sentimento de orgulho, que pode
contrabalancar com a depressao sentida aquando do parto (Sousa & Pires, 2003). No entanto,
deve-se salientar que estes sentimentos ambivalentes ndo ocorrem apenas na deficiéncia. E
comum que algumas maes de criancas sem deficiéncia também experienciem este tipo de
sentimentos e angUstias (Glat, s/d).

A segunda fase equivale a altura do diagndstico. E também nesta fase que se inicia o
processo de reabilitacao. Aqui, a sensacao de impoténcia sentida na fase anterior, da lugar a
sensacao de forca, de dever de luta (Sousa & Pires, 2003).

A (ltima fase equivale ao pos-diagnostico. Nesta, também sdo bastante comuns os
sentimentos ambivalentes. Por um lado, a depressao sentida aquando do parto ainda pode
estar presente, por outro lado, esta vigente o sentimento de luta, de forca. Estes sentimentos
tendem a coexistir, manifestando-se de acordo com a situacao, com 0s sucessos ou insSucessos
atingidos nas metas propostas na reabilitacao. A medida que o processo de reabilitacao
avanca e a crianca cresce, vai aumentando a adaptacao parental e atenuando estes

sentimentos opostos (Sousa & Pires, 2003).
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Os estudos demonstram que o processo de adaptacao depende do momento em que é
conhecido o diagnédstico, ou seja, quanto mais tarde se tornar visivel a deficiéncia, mais
dificil € o processo de aceitacdo/adaptacdo. Para além disto, quanto mais grave for a
deficiéncia, mais complicada € a aceitacdo/adaptacdo da mesma (Monteiro, Matos & Coelho,
2002; Manuel, Naughton, Balkrishnan, Smith & Koman, 2003; Sa & Rabinovich, 2006; Faria,
2006).

2.4.2.Preocupacodes subjacentes

Apds o diagndstico de deficiéncia num filho, a reaccdo mais comum entre os pais sao
as preocupagoes. A principal preocupacao € com o futuro do filho. Quando nasce uma crianca
com uma perturbacdo neuromotora, estdao sempre implicadas complicaces médicas graves.
Estas, podem até iniciar-se antes do parto, como é o caso da deteccdao de mal formacdes
congénitas, incompatibilidade sanguinea, morte de um gémeo, entre outras. Para além disto,
também sao comuns as complicacdes médicas peri natais, como a anoxia neonatal,
prematuridade, intervencoes cirlrgicas, entre outras (Sousa & Pires, 2003).

A preocupacdo com o futuro esta assim ligada a incerteza de sobrevivéncia da
crianca. Esta preocupacao acompanha os pais durante todo o periodo de internamento a que
a crianca € sujeita, o que pode durar alguns dias ou alguns meses (Sousa & Pires, 2003).

Quando a crianca deixa o hospital, a preocupacdo com a sobrevivéncia deixa de
existir, mas os pais comecam a preocupar-se com o desenvolvimento da crianca. O
diagnostico de doencas neuromotoras nunca é conhecido nesta fase tao precoce da vida da
crianca. No entanto, os técnicos e os pais sabem que algo esta errado: a crianca pode
apresentar comportamentos de descoordenacao motora, podem existir padroes anormativos
de alimentacao e de sono e, podem ocorrer episddios repetitivos de choro e de irritabilidade.
Além disto, em comparacdo com outras criancas, os pais podem visualizar diferencas, o que
faz com que tenham curiosidade e procurem o maximo de informacao possivel para descobrir
0 que se passa com o seu filho. Apos saberem o diagndstico, as preocupacées com o seu
desenvolvimento aumentam. Isto porque iniciam uma longa batalha na tentativa de minimizar
as consequéncias da deficiéncia e maximizar as capacidades do seu filho (Sousa & Pires,
2003). As primeiras preocupacées dos pais apos saberem o diagnodstico estdo relacionadas com
a dependéncia funcional da crianca: se vai andar, se vai falar, se vai conseguir brincar, se vai
poder ir a escola, entre outros (Faria, 2006; Sa & Rabinovich, 2006; Chiarello, Palisano,
Maggs, Orlin, Almasri, Kang & Chang, 2010).

Para os pais a aquisicao de competéncias e de autonomia futura, estdo directamente
ligados com a qualidade da integracao futura da crianca. Assim, surge uma nova preocupacao:
a preocupacdo com a integracdo futura da crianca. Esta preocupacdo tem tendéncia a
aumentar a medida que avanca o programa de reabilitacdo da crianca. Isto porque, quando a
crianca comeca o programa de reabilitacao, as expectativas parentais sao imensas. Para os

pais, o programa sera um sucesso, pensando muitas vezes que ira proporcionar a “cura” a
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crianca. No entanto, a medida que o programa avanca, as metas estabelecidas e idealizadas
pelos pais nao sao atingidas, o que faz com que os pais tenham que perspectivar o futuro do
seu filho de maneira diferente, surgindo assim (ou aumentando) as suas preocupacoes com a
integracao da crianca (Sousa & Pires, 2003).

Desta forma, a preocupacdo com a integracdo da crianca surge ligada a preocupacao
com o futuro. Isto porque os pais pensam muito no que ira acontecer ao seu filho apos a sua
morte. Esta incerteza faz com que aumente a sua preocupacao numa boa integracao da
crianca no meio familiar. Quanto melhor for a integracao no seio familiar, menores sdo as
preocupacoes dos pais relativas ao futuro da crianca na sua auséncia. Assim, verifica-se que
as preocupacdes com o futuro da criangca aumentam a medida que aumenta a idade da mesma
(Sousa & Pires, 2003; Sa & Rabinovich, 2006).

2.4.3. Investimento na reabilitacao

Como tentativa de resposta as preocupacdes com o futuro da crianca, os pais tém
tendéncia a investir cada vez mais na reabilitacdo. Como ja foi referido anteriormente, os
pais vém na reabilitacdo uma forma de minimizar as consequéncias da patologia e uma forma
de maximizar as competéncias da crianca. Ao longo do tempo, o investimento paternal na
reabilitacdo vai-se alterando, uma vez que as necessidades da crianca também se alteram
(Sousa & Pires, 2003).

O processo de reabilitacdo inicia-se assim que os pais tém certeza que o seu bebé
sobrevivera e quando se comecam a notar os indicios de uma disfuncdo neuromotora, com
posterior diagndstico (Sousa & Pires, 2003).

Quando é dado a conhecer o diagndstico aos pais, este normalmente gera algumas
duvidas devido ao desconhecimento mais ou menos generalizado e ao elevado grau de
complexidade da perturbacdo. Assim, o primeiro investimento na reabilitacao comeca com a
procura de informacao sobre a patologia da crianca, de modo a poder delinear uma actuacao
futura e poder dar uma resposta mais adequada as necessidades da crianca. A partir daqui,
podemos dizer que todo o processo de investimento parental exige dos pais uma
aprendizagem constante. Aprendizagem nao so tedrica como também pratica. Quando os pais
recebem em casa um filho deficiente, tém que aprender a cuidar dele da forma mais
adequada. Coisas basicas, como aprender a pegar ao colo, a dar banho, a alimentar, entre
outras, tém que ser ensinadas aos pais. Tudo isto pressupde que os pais devem estabelecer
uma boa relacdo com os técnicos que os irdo acompanhar (Silva & Dessen, 2001; Sousa &
Pires, 2003; Hooper & Umansky, 2004; Fiamenghi & Messa, 2007).

E muito importante que os pais possuam expectativas de sucesso na reabilitacao da
criancga, isto porque quanto mais positivas forem as expectativas, maior sera o investimento
na reabilitacdo e maior sera o numero de actividades frequentadas pela crianca (como a
hidroterapia, hipnoterapia, terapia ocupacional, fisioterapia, terapia da fala, entre outras)

(Sousa & Pires, 2003). No entanto, a situacdo socio-economica do casal modela a
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acessibilidade ao tratamento, incluindo (para além das actividades que o sujeito pode
frequentar de forma economicamente acessivel) a aquisicao de proteses ou auxiliares de
locomocéo; a escolarizacdo e também o acesso ao lazer. Quanto menor for o acesso do
sujeito a estes factores, mais acentuada se torna a sua incapacidade, limitando a sua
independéncia nas AVD's e a sua autonomia, comprometendo assim, a sua integracao e
socializacao (Sa & Rabinovich, 2006).

Todo o investimento na reabilitacao da crianca implica que os pais e, principalmente
a mae, reorganizem toda a sua vida, fazendo com que as necessidades do seu filho se tornem
as suas prioridades maximas. Desta forma, muitas maes tém que deixar o emprego, uma vez
gue nao tém disponibilidade para o conciliarem com as necessidades do seu filho (Monteiro,
Matos & Coelho, 2002; Sousa & Pires, 2003). Para além disto, muitas vezes o casamento
também é afectado. Todo o investimento e disponibilidade a tempo inteiro ao filho provocam
um cansaco extremo nas maes, podendo originar problemas no relacionamento do casal. Todo
este cansaco pode ser atenuado se houver um bom suporte familiar. Este pode ser prestado
através da delegacdo de alguns tipos de responsabilidades, como a partilha de tarefas (Kazak,
1987; Sousa & Pires, 2003). Quanto maior for a rede de apoio do casal, maior é o nivel de
sucesso na relacao conjugal. Para além disto, nao s6 o tamanho da rede social é importante,
também ¢é importante o tipo de relagées que os pais desenvolvem/tém com os diferentes
membros da rede social (Kazak, 1987).

A medida que o tempo passa, aumenta o conhecimento parental e também as suas
competéncias. Tudo isto pode levar a um nivel de exigéncia maior (Sousa & Pires, 2003) nao
so6 com o filho, mas principalmente com os técnicos. No que concerne ao filho, os pais tendem
a ser mais directivos, dominadores e controladores, de modo a incentivar a crianca, para que
esta evolua o maximo possivel na reabilitacdo. Muitos pais tendem ainda, a tornarem-se mais
professores e auxiliares, do que propriamente “pais” ou companheiros de brincadeiras
(Albuquerque, 2000).

No que concerne as exigéncias dos pais com os técnicos, torna-se necessaria uma boa
relacdo entre os mesmos, de modo a adequar as expectativas e exigéncias parentais. Os
técnicos desempenham um papel importante, nao so na reabilitacdo dos sujeitos mas também
na relacdo com os seus progenitores, de modo a atenuar as suas exigéncias. No inicio, todos
os pais tém expectativas irrealistas, procurando mesmo obter a cura para o seu filho. A
medida que o tempo passa e os resultados esperados nao sao os pretendidos, é importante ter
0 apoio dos técnicos. Estes possuem uma visdao mais realista, mais “negra” da situacédo, que
ajuda os pais a ajustarem as suas expectativas ao real problema da crianca. Por exemplo, em
situacdes que para os pais parece que o filho demora uma eternidade para aprender, para os
técnicos é perfeitamente normal pois, véem essa demora como um tempo real, como um
tempo que realmente a crianca necessita para aprender e, nas situacées em que aprende.
Isto porque dependendo do grau da deficiéncia, ha situacées em que as criancas nunca irdo
obter sucesso, porque as suas capacidades fisicas e neuropsicologicas nao permitem (Sousa &
Pires, 2003).
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No longo processo de reabilitacdo os pais e, como ja referido, maioritariamente as
maes, tornam-se multifacetados. Para além de desempenharem o seu papel de mae, tornam-
se também enfermeiras, terapeutas, pedagogas, advogadas, assistentes sociais, tudo em prol
de proporcionarem um melhor e mais adequado futuro aos seus filhos (Sousa & Pires, 2003;
Hooper & Umansky, 2004). A medida que o tempo avanca, aumenta também a nocdo de que
todo o processo de reabilitacdo do seu filho sera uma eterna luta: luta por melhores
condicbes médicas, por melhores servicos e principalmente, pela mudanca da sociedade, que
€ sentida pelas maes como discriminatoria, como nao possuindo lugar para os seus filhos
(Sousa & Pires, 2003).

2.4.4. A revolta sentida pelos pais

Os pais podem experienciar sentimentos de revolta aquando do parto e do
diagnostico. Inicialmente, tendem a culpar os servicos médicos pela deficiéncia do seu filho,
demonstrando uma enorme revolta contra os técnicos. A medida que o tempo avanca e
comecam a aceitar a doenca, o foco desta revolta altera-se (Sousa & Pires, 2003).

Com o decorrer do processo de reabilitacio e a medida que verificam que as
expectativas iniciais de sucesso nao estao a ser cumpridas e que a sociedade nao responde as
suas expectativas, os pais passam a revoltar-se contra a situacao social. Sentem que existe
falta de respostas, de recursos, de informacao e de apoio, sentem também que a sociedade
os discrimina e exclui e que demonstra desinteresse pela sua situacao. Assim, estas
discrepancias com a situacdo social e a dificuldade em se adaptarem a situacdo social,

aumenta a revolta contra a sociedade (Sousa & Pires, 2003).
2.4.5. O stress e a sobrecarga provocados pelo cuidar de um filho com deficiéncia

Qualquer familia pode experienciar variados niveis de stress apos o nascimento de
uma crianca. Normalmente, este é um periodo marcado pela felicidade mas, muitos casais
vivenciam diversos niveis de stress, principalmente quando se trata no primeiro filho (Sousa &
Pires, 2003; Schaffer, 2004). Os principais factores que causam stress sdo: as exigéncias
fisicas, os custos emocionais, as restricbes de outras oportunidades (como por exemplo, de
emprego, de lazer, entre outras), tensdes na relacao conjugal, a idade e maturidade do casal,
a relacao com os seus pais, o nivel de apoio social, o nivel da satisfacdo conjugal e a
existéncia ou ndo de depressao pos-parto (Schaffer, 2004).

No seio de uma familia com um filho portador de deficiéncia, os niveis de stress
podem ser amplificados. Quando nasce um filho portador de deficiéncia, as reaccbes podem
ser diversificadas, sendo que as reaccdées mais comuns sao uma combinacao de choque, de
descrenca, de culpa e de um forte sentimento de perda. Tudo isto leva a uma alteracao ao

nivel da organizacdo, dos papéis e das relacoes familiares (Gafo, 2001; Sousa & Pires, 2003).
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Existem varios factores que podem constituir-se como uma sobrecarga para os pais:
(1) o tempo, isto porque passam muito tempo a prestar cuidados e a terem atencao com a
crianca, reduzindo os seus contactos sociais e culturais; (2) os recursos financeiros, uma vez
gue sao os pais que arcam com a maior partem dos servicos prestados a crianca; (3) os limites
sociais e psicologicos, isto porque as atitudes sociais relativas a pessoa com deficiéncia, em
regra, ndo sao muito positivas e (4) a reducao dos contactos sociais e culturais (Buscaglia,
1983; Silva & Dessen, 2001; Gafo, 2001; Monteiro, Matos & Coelho, 2002; Brehaut, Kohen,
Raina, Walter, Russell, Swinton, O Donnell & Rosenbaum, 2004; Hooper & Umansky, 2004;
Raina et al., 2005; Sa & Rabinovich, 2006).

O cuidar de um sujeito portador de deficiéncia ou de doenca é sempre uma situacao
de crise que produz efeitos tanto no sujeito como na familia, principalmente sob o principal
prestador de cuidados, que é em norma a mae. O desempenhar o papel de cuidador interfere
com aspectos da vida pessoal, familiar, laboral e social dos cuidadores, aumentando a sua
predisposicao para os conflitos. E bastante frequente que os cuidadores entrem em situacées
de crise, manifestando: tensdo, constrangimento, fadiga, stress, depressao, frustracao,
alteracées na auto-estima, reducdo do tempo de convivio, entre outros. Esta
sobrecarga/tensao faz com que os cuidadores desenvolvam problemas fisicos, psicoldgicos,
emocionais, sociais e financeiros que acabam por afectar o bem-estar do doente e do
cuidador (Martins, Ribeiro & Garrett, 2003; Lopez & Crespo, 2007). Uma investigacao levada a
cabo por Maia (2010) cujo objectivo era avaliar o bem-estar psicologico e a sintomatologia
depressiva de 118 pais cuidadores de filhos adultos com deficiéncia, concluiu que a
sobrecarga € um factor determinante no bem-estar psicoldgico dos cuidadores e verificou
também que quanto maior é a sobrecarga, menor € o bem-estar dos cuidadores. Andrade,
Oliveira, Batista e Duarte (s/d) avaliaram 15 cuidadores de criancas com deficiéncia, com o
intuito de avaliar os niveis de sobrecarga dos cuidadores e qual o seu impacto na qualidade de
vida dos mesmos. Concluiram que a prestacao de cuidados provoca um impacto negativo na
qualidade de vida dos cuidadores.

No entanto, segundo Pall (1997, cit. In. Martins, Ribeiro e Garrett, 2003) e Goncalves
(1999, cit. In. Campos & Soares, 2005) o cuidar de um familiar dependente e/ou debilitado
representa retribuir emocionalmente a quem se dedica um afecto profundo ou o cumprimento
de uma “obrigacdo moral”. Desta forma, a prestacao de cuidados também integra aspectos
positivos gerados pela solidariedade, proximidade e intimidade. O apoio prestado aos
cuidadores pela familia, rede social formal e informal, amigos e voluntarios podem facilitar o
controlo das situacoes problematicas (Martins, Ribeiro & Garrett, 2003).

O stress vivenciado pelos pais pode dever-se tanto a variaveis internas como externas
e pode influenciar directa ou indirectamente as suas interaccoes e relacées familiares. Os
pais nem sempre apresentam uma postura adequada para lidarem com um filho com
deficiéncia. Ora estdo condescendentes, ora impacientes e, as vezes, também podem

apresentar atitudes de depreciacao relativamente ao proprio filho (Silva & Dessen, 2001).
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A maior parte do stress sentido pelos pais advém da prestacdo de cuidados e das
exigéncias das necessidades basicas do seu filho. Os estudos mostram assim, que as maes
apresentam niveis de stress mais elevados que os pais, uma vez que sao as principais
responsaveis pelas actividades descritas (Kazak, 1987; Silva & Dessen, 2001; Monteiro, Matos
& Coelho, 2002; Gavin & Wysocki, 2006). Estes niveis de stress elevados aumentam o risco de
desenvolver perturbacdes ao nivel da saide mental e do bem-estar psicolégico (Monteiro,
Matos & Coelho, 2002; Brehaut et al., 2004; Gavin & Wysocki, 2006; Lopez & Crespo, 2007).
Um estudo levado a cabo por Amaral (2008, cit. In. Serra, 2008) cujo objectivo era verificar a
influéncia dos acontecimentos de vida indutores de stress em relacdo a saude psiquica e
fisica, tendo em conta o tipo de evento, a vulnerabilidade ao stress e o apoio social de 255
sujeitos, concluiu que a vulnerabilidade ao stress constitui-se como uma variavel importante
em relacdo aos transtornos psiquicos e, o apoio social e a vulnerabilidade ao stress sao
bastante significativos em relacdo aos problemas de salde fisica. Azevedo, Loureiro, Pereira
e Cunha (2010) avaliaram 45 cuidadores de idosos institucionalizados com o intuito de
verificar se existia algum tipo de relacao entre os niveis de vulnerabilidade ao stress e a
qualidade de vida dos cuidadores, concluindo que os cuidadores que apresentam niveis de
desordens emocionais mais elevados percepcionam uma menor qualidade de vida.

Estudos efectuados demonstram elevados niveis de stress em pais com filhos com
deficiéncia sendo que quanto mais severa for a deficiéncia, maiores sao os niveis de stress
sentidos pelos pais (Hooper & Umansky, 2004). Para além disto, estas familias também
tendem a isolar-se mais socialmente, isto porque um filho com deficiéncia ocupa muito do
tempo dos pais, fazendo com que reste menos tempo e energia para os seus contactos sociais
(Kazak, 1987; Gafo, 2001; Hooper & Umansky, 2004; Sa & Rabinovich, 2006; Begum & Desai,
2010).

Um estudo desenvolvido por Kazak (1987) envolveu 125 pais (casal) de criancas com
deficiéncia ou doenca crénica e 127 pais de criancas sem deficiéncia. O estudo tinha como
objectivo verificar se existiam diferencas entre o stress sentido, a satisfacao matrimonial e o
tamanho e densidade da rede social entre os diferentes tipos de pais. Kazak concluiu que as
maes de criancas com deficiéncia apresentavam niveis de stress mais elevados que as maes de
criancas sem deficiéncia. Nao foram encontradas diferencas relativamente a satisfacao
matrimonial. Em relacao as redes sociais, foram encontradas poucas diferencas, sendo que as
maes de criancas com deficiéncia apresentavam redes sociais mais intensas (Kazak, 1987).

Na década de 80 era comum os estudos apontarem que as familias com filhos
portadores de deficiéncia experienciavam niveis de stress mais elevados comparativamente a
familias normativas. No entanto, actualmente os peritos em assuntos familiares defendem
que as familias com bebés deficientes conseguem uma adaptacao positiva e que os niveis de
stress nao variam muito das familias normativas (Monteiro, Matos & Coelho, 2002; Sousa &
Pires, 2003; Manuel et al., 2003).
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2.4.6.0 apoio prestado e a relacdao conjugal

Como ja foi referido, € essencial o apoio aos pais de criancas com deficiéncia. Para
além do apoio familiar, também se torna essencial o apoio dos técnicos, da sociedade e de
outros pais de criancas com deficiéncia. Mas o mais importante de tudo, é a aceitacdo desse
apoio (Albuquerque, 2000; Sousa & Pires, 2003; Manuel et al., 2003; Almeida & Sampaio,
2007).

E bastante comum que as maes ndo queiram receber apoio, porque sentem que s6
elas é que podem proporcionar o melhor aos seus filhos. Nao confiam nos outros ao ponto de
delegar determinadas tarefas, porque acham que soO elas é que as desempenham
correctamente. No entanto, esta recusa em partilhar tarefas pode original conflitos conjugais
e com os irmaos (caso existam) das criancas com deficiéncia. E bastante comum que os
irm&os de sujeitos com deficiéncia se sintam sozinhos, desamparados e até mesmo esquecidos
pelas maes (Sousa & Pires, 2003).

Nixon e Cummings (1999, cit. In. Fiamenghi, 2007) realizaram um estudo comparativo
entre irmaos de sujeitos com deficiéncia e irmaos de sujeitos sem deficiéncia, de modo a
verificar a reaccdo destas criancas ao stress diario de conflitos relacionados a familia. Os
resultados revelam que as criancas com irmdos com deficiéncia apresentam mais
preocupacoes com os conflitos familiares e experienciam mais afectos negativos em resposta
a esses conflitos. Para além disto, estas criancas assumem mais responsabilidade, esperam
maior envolvimento e percebem melhor a ameaca em resposta a todos os tipos de conflitos
familiares. Por fim, também apresentam mais problemas de ajustamento que as criangcas com
irmaos sem deficiéncia.

Todo este processo de adaptacdo ao novo membro da familia pode levar a
dificuldades de comunicacdo entre o casal, que consequentemente conduz a agressividade.
De acordo com Herz (2001, cit. In. S& & Rabinovich, 2006) em situacdes de tensao prolongada,
para se protegerem da ansiedade intensa, a familia bloqueia a comunicacao, a expressao e
verbalizacao dos afectos. Muitas vezes, as alteracdes no relacionamento do casal devem-se ao
cansaco materno; a revolta sentida pelas maes; a presenca constante da crianca que tende a
dormir com os pais € a mudanca de comportamento do conjugue, muitas vezes ao nivel
sexual.

Como ja referido anteriormente, os pais reagem de diferentes maneiras a deficiéncia
do seu filho. O nascimento de um bebé com deficiéncia, tanto pode uni-los como separa-los.
Os pais sentem necessidade de encontrar um motivo que justifique a deficiéncia do seu filho,
o que faz com que muitas familias se desestruturem. Isto porque, a procura de motivos que
justifiquem o sucedido pode levar a uma competicao pelo amor/atencao do seu filho, podem
negligencia-lo, podem-se culpar um ao outro pela deficiéncia, ou até mesmo, culparem a
crianca. O confronto, a revolta e a responsabilidade sao formas que os pais encontram para
elaborar o sucedido. Para eles, quando ha culpado, ha explicacao (Monteiro, Matos & Coelho,
2002; Sa & Rabinovich, 2006).
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Desta forma, a rede de apoio familiar € um suporte importantissimo ao casal,
ajudando a reduzir o stress dos pais, a fazer-lhes companhia, a partilhar responsabilidades, a
aconselhar ou até mesmo, ajudar financeiramente. Sao também importantes os vinculos
familiares pré-estabelecidos, antes do nascimento da crianca. Muitos pais podem recusar ou
hesitar em aceitar ajuda dos familiares, com medo de serem alvo de criticas pelas suas
escolhas (Sa & Rabinovich, 2006).

Sao nestas situacoes que os técnicos também desempenham um papel crucial. Ao
longo de todo o processo, os técnicos vao ajustando as suas funcdes as necessidades
apresentadas. Desde os ensinamentos iniciais, a adequacao das expectativas parentais, tém a
funcao de ajudar os pais a construirem uma visdao mais solida e positiva, demonstrando-lhes
que nado estao sozinhos nesta luta, que a reabilitacdo dos seus filhos é processo de parceria,
de partilha de papéis, de responsabilidades e de conhecimentos, tudo em prol da sua
qualidade de vida (Sousa & Pires, 2003).

De modo a minimizar a sobrecarga e as dlvidas dos progenitores, torna-se fulcral a
intervencao precoce. Peclat et al. (1999, cit. In. Fiamenghi & Messa, 2007) analisaram a
eficacia de um programa de intervencao precoce em familias com um filho deficiente e
constataram que, este tipo de programa pode ser bastante Util na adaptacdo dos pais nos
primeiros 18 meses de vida da crianca. Sendo que estes pais se adaptaram melhor a
deficiéncia da crianca, se sentem menos ameacados pela sua situacao parental e
experienciam menos stress emocional, ansiedade e depressao que os pais que nao frequentam
a intervencao precoce.

A participacao dos pais em grupos de ajuda e/ou intervencao precoce fornece muita
ajuda a estes pais pois, auxilia no incremento de informacao e de recursos de confronto e
adaptacao, gerando a possibilidade de compartilhar as suas experiéncias com outras pessoas

que estejam na mesma situacao (Fiamenghi & Messa, 2007).

2.4.7. O cansaco sentido ao longo do tempo

Todo este processo de reabilitacdo faz com que os pais evidenciem cansaco fisico e
emocional. O cansaco fisico advém da constante prestacdo de cuidados e de atendimento as
necessidades especiais de um filho com deficiéncia. Cuidar de uma crianca exige sempre um
esforco fisico redobrado, principalmente quando esta presente a deficiéncia. A prestacdo de
cuidados, como a alimentacao, higiene e transporte, exige um grau de investimento muito
grande, revelando serem as tarefas mais extenuantes. Se a estas tarefas se acrescentar ainda
0 cansaco que advém do cumprimento das tarefas domésticas, dos compromissos profissionais
e ainda, da prestacao de cuidados a outros filhos, o cansaco sera maior. Pode-se mesmo dizer
que quanto maior for o investimento na reabilitacdo da crianca, maior sera o cansaco fisico
(Gafo, 2001; Sousa & Pires, 2003).

0 cansaco emocional é fruto da preocupacao constante com o futuro da crianca e da

eterna luta pela melhor reabilitacdo e integracao da crianca. Para além disto, também podem
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contribuir a inconstancia sentimental e os constantes obstaculos que estes pais encontram
pelo caminho na luta por atingir os objectivos da reabilitacao e da integracao da crianca. Este
tipo de cansaco pode provocar uma certa indisponibilidade para tudo que nao esteja
relacionado com o bem-estar da crianca. Também se deve frisar que o cansaco emocional,
principalmente sentido pelas maes, pode contribuir para o surgimento de problemas
conjugais. Tal como o cansaco fisico, também o cansaco emocional aumenta a medida que

aumenta o empenho na reabilitacdo da crianca (Sousa & Pires, 2003).

2.5.Impacto da deficiéncia na familia quando esta ocorre na idade adulta

Umas das principais causas de deficiéncia na idade adulta sao os Traumatismos Cranio
- Encefalicos, maioritariamente devido a acidentes de aviacao (Hora, Sousa & Alvarez, 2005;
Faria, 2006).

As vitimas podem apresentar deficiéncias e incapacidades que podem ser temporarias
ou permanentes, interferindo nas capacidades do sujeito para desempenhar as suas funcoes
(Hora, Sousa & Alvarez, 2005).

Para os cuidadores, cuidar ndo é uma tarefa facil e exige uma mudanca radical na sua
vida. Muitas vezes, os cuidadores enfrentam sem apoio ou com apoio reduzido, as frequentes
mudancas cognitivas e de personalidade do sujeito lesado. Em muitos casos, o cuidador é uma
pessoa fragil e com uma idade avancada, dai ser tao importante o apoio social/familiar (Hora,
Sousa & Alvarez, 2005). De acordo com a Academia Nacional de Ciéncias dos EUA, o apoio
dever ser um processo dinamico entre o cuidador e o seu meio envolvente. Para tal, existem
quatro formas deste apoio ser prestado:

(1) o suporte afectivo, que qualifica o apoio ao sujeito sob a forma de empatia,
amizade, amor e confianca;

(2) o suporte de participacao, que incrementa a capacidade do sujeito se apoiar
noutras pessoas em situacées em que as mesmas precisam de ajuda;

(3) o suporte material, ajudando directamente uma pessoa através da doacdo de
objectos e contribuicdes financeiras;

e (4) o suporte de informacao, que oferece indicacdes que possam ajudar o sujeito a
resolver os seus problemas (Hora, Sousa & Alvarez, 2005).

Antes de se prestar o apoio necessario a vitima e aos seus cuidadores, é necessario
conhecer as suas caracteristicas e necessidades individuais (Hora, Sousa & Alvarez, 2005).
Quando ocorre um TCE no seio de uma familia, desenvolvem-se uma crise emocional e os
sentimentos dos familiares podem variar entre a frustracao a total impoténcia (Serna &
Sousa, 2005). Para além disto, também se podem sentir culpados, responsaveis e revoltados
com o sucedido (Serna & Sousa, 2005; Faria, 2006). Existem poucos acontecimentos na vida
que podem causar uma mudanca tao dramatica nos papéis, relacionamentos e objectivos da
familia, como o TCE. Neste tipo de problematica, os familiares sofrem tanto ou mais, que os

proprios sujeitos lesados (Serna & Sousa, 2005).
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Logo apos o TCE os pais/cuidadores podem: desvalorizar os problemas do sujeito e
pressiona-lo a esforcar-se mais e; podem tornar-se super protectores e evitar que o sujeito
participe em diferentes tipos de actividades, resultando assim, em menores oportunidades de
aprendizagem, de interaccao social e de re-desenvolvimento da auto-estima (Faria, 2006).

Os cuidadores podem apresentar diversas consequéncias negativas do acidente, sendo
que as suas causas sao mais determinadas pelas mudangcas comportamentais, emocionais,
sociais e cognitivas desenvolvidas pelo sujeito, do que pelas mudancas associadas a
incapacidade fisica provocada pelo TCE (Hora & Sousa, 2005). Ao nivel emocional, a
depressdao tem sido uma das consequéncias mais evidenciada. Algumas pesquisas mostram
também que os cuidadores podem sentir-se sobrecarregados e com graves problemas, mesmo
apos cinco anos ou mais do TCE (Serna & Sousa, 2005).

Na diversa literatura, os comportamentos do sujeito lesado que mais afectam o
cuidador sdo: a ansiedade; a dependéncia e memodria; a impaciéncia; a impulsividade e
infantilidade; os disturbios de humor; a labilidade; a depressao e a agressividade (Hora &
Sousa, 2005).

Estudos efectuados sobre o efeito do TCE na familia apontam para que um ano apos o
acidente, muitos casais estejam a beira do divorcio. Isto porque apos o TCE os pais tendem a
dedicar todo o tempo disponivel ao filho, o que faz com que reste pouco tempo para o casal
(Faria, 2006).

Lezak (1988, cit. In. Faria, 2006) refere a importancia dos pais compreenderem que o
processo de recuperacao ndao é um processo de “tudo ou nada”. Que existem algumas
capacidades que se recuperam rapidamente, outras aparecem mais lentamente e existem
ainda outras, que nunca serdo recuperadas. Para além disto, os pais devem compreender que
precisam de olhar para a sua propria salde emocional. Isto porque, os pais apresentam alto
risco para desenvolverem problemas afectivos, podendo ocorrer discussoes conjugais e até
mesmo o divorcio.

Quanto maior for o suporte familiar dado a familia, menor é o nivel de depresséao
apresentado pelos seus membros. A afectividade do suporte social € um moderador entre os
sintomas depressivos e os efeitos adversos do TCE para a familia. Este suporte social deve ser
iniciado logo apds o TCE ocorrer. Pois, ndo € s6 a vitima que sofre, a sua familia também
sofre desde o inicio (Serna & Sousa, 2005).

A familia € um importante mediador da estabilidade emocional do sujeito e tem um
papel fundamental no bom desempenho/crescimento social, cognitivo e pessoal do sujeito
lesado. Assim, o principal objectivo no trabalho com as familias é aumentar a percepcao de
competéncia, melhorar a auto-estima e estabelecer expectativas realistas congruentes com
as limitacoes e capacidades do sujeito (Faria, 2006).

Em sintese, a chegada de um filho portador de uma deficiéncia ao seio familiar é
vivida de forma intensa, podendo desestruturar a estabilidade familiar. E uma situacdo
geradora de stress e que implica alguma sobrecarga para com os seus cuidadores. Tendo em

conta estes factores, planificou-se o estudo apresentado no capitulo seguinte.
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Capitulo Il - Corpo empirico

3.Apresentacao do estudo

A presente investigacdo tem como objectivo verificar as implicacdes que um
diagnostico de deficiéncia provoca nos pais e analisar a forma como estes véem a patologia
do(a) filho(a) em dois momentos: aquando do diagnostico e em relacdo ao momento actual.
Além disso, também objectiva avaliar os niveis de sobrecarga e de vulnerabilidade ao stress
dos pais. Para tal, procedeu-se a utilizacdo de dois tipos de estudos: um estudo quantitativo e
um qualitativo que serao apresentados posteriormente.

Os estudos quantitativos tém como objectivo explicar, predizer e controlar os
fendmenos, sendo que a investigacdo procura regularidades e leis explicativas através da
objectividade dos procedimentos e da quantificacao das medidas (Almeida & Freire, 2000).
Este tipo de método tem como principais caracteristicas (1) a procura da magnitude e das
causas dos fendmenos; (2) sao objectivos e distantes dos dados, orientados para a verificacao,
sendo hipotético-dedutivos; (3) possuem uma realidade estatistica e (4) orientam-se para os
resultados, sendo replicaveis e generalizaveis (Serapioni, 2000). As principais limitacoes
apontadas a esta metodologia sdao o controlo das varidveis em estudo e o tempo que se
necessita para a recolha de dados e sua posterior analise (Lessard-Hébert, Goyette & Boutin,
2005).

Os estudos de caracter qualitativo véem a realidade como mais dinamica,
fenomenologica e associada a histdria individual e aos seus contextos. Uma investigacdo do
tipo qualitativo ndo pode ser desenvolvida sem recorrer a perspectiva individual dos sujeitos
implicados no estudo, uma vez que além dos comportamentos observaveis, é necessario
conhecer o seu sistema de valores e de crencas, assim como o sistema de comunicacao e de
relacées, bem como as suas representacdes para os sujeitos ou grupos em estudo. Assim, os
estudos qualitativos tém como principios basicos a primazia da experiéncia subjectiva como
fonte de conhecimento, o estudo dos fendomenos a partir da perspectiva do outro, respeitando
0s seus pontos de vista e o interesse em conhecer a forma como os sujeitos experienciam e
interpretam o mundo social (Almeida & Freire, 2000). Ao optar-se por um estudo qualitativo,
deve-se adoptar uma analise de cariz indutivo, holistico e idiografico, procurando a
globalidade e a compreensdao dos fendomenos sem fragmentar a realidade e sem a
descontextualizar, ao mesmo tempo que se parte dos proprios dados para os compreender ou
explicar, situando-se mais nas peculiaridades do que na obtencao de leis gerais (Almeida &
Freire, 2000; Serapioni, 2000). Assim, os métodos qualitativos criam e atribuem significados
as coisas e aos sujeitos nas interaccoes sociais, e estas podem ser descritas e analisadas sem
ser necessario recorrer a analise estatistica (Chizzotti, 2003). Desta forma, as suas principais

limitacGes sao a subjectividade implicada na interpretacao dos dados em estudo e a fraca
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capacidade de fundamentacao das conclusdes obtidas (Almeida & Freire, 2000; Lessard-
Hébert, Goyette & Boutin, 2005).

Apesar de serem metodologias diferentes, sdo métodos que se completam um ao
outro, sendo que, e de acordo com Minayo & Sanches (1993, cit. In. Serapioni, 2000) nenhuma
das metodologias é mais cientifica que a outra, uma vez que ambas possuem regras e
procedimentos que permitem controlar a interpretacdo dos dados. Ao utilizarem-se os dois
métodos em conjunto, as probabilidades de sucesso do estudo aumentam significativamente,
uma vez que se completam um ao outro, diminuindo as hipoteses de erro (Lessard-Hébert,
Goyette & Boutin, 2005).

Desta forma e de acordo com o exposto, o presente capitulo tera duas modalidades
de investigacao: a quantitativa - estudo 1 -, uma vez que objectiva descrever e explicar os
fenomenos e a qualitativa - estudo 2 -, de modo a compreender e interpretar os fendmenos

em estudo.

3.1.Estudo 1

3.1.1.0bjectivos

Sao delineados os seguintes objectivos:

1) Avaliar os niveis de sobrecarga;

Determinar os niveis de sobrecarga emocional;
Determinar os niveis de sobrecarga financeira;

Averiguar os niveis de suporte familiar;

Determinar os niveis de satisfacdo com o papel e com o familiar;

)
)
)
) Determinar os niveis das implicacdes na vida pessoal;
)
) Avaliar os niveis de vulnerabilidade ao stress;

)

Averiguar a relacao entre os niveis de sobrecarga e os niveis de vulnerabilidade ao

stress.
3.1.2.Planificagao

3.1.2.1.Tipo de estudo

Este estudo de caracter quantitativo apresenta uma natureza descritiva, exploratoéria

e transversal, cujo objectivo é descrever a forma como se comportam as variaveis em estudo.
3.1.2.2.Definicéo das variaveis
0 estudo tem as seguintes variaveis de investigacao:
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(1) Variaveis Principais:
- Vulnerabilidade ao stress;

- Sobrecarga.

(2) Variaveis Secundarias:
- Sexo;
- Idade;
- Zona de residéncia;
- Habilitacdes literarias;

- Situacdo socio-economica.
3.1.2.3.Hipoteses

Tendo em conta os objectivos do estudo, as hipoteses testadas na investigacao sao as
seguintes:
(1) Os niveis de vulnerabilidade ao stress alteram-se em funcdo do género dos pais;
(2) Os niveis de vulnerabilidade ao stress alteram-se em funcao das faixas etarias dos
pais;
(3) Os niveis de vulnerabilidade ao stress alteram-se em funcdao das zonas de
residéncia dos pais;
(4) Os niveis de vulnerabilidade ao stress alteram-se em funcao das habilitacoes
literarias dos pais;
(5) Os niveis de vulnerabilidade ao stress alteram-se em funcao das situacdes socio-
economicas dos pais;
(6) Os niveis de sobrecarga alteram-se em funcdo do género dos pais;
(7) Os niveis de sobrecarga alteram-se em funcéo das faixas etarias dos pais;
(8) Os niveis de sobrecarga alteram-se em funcdo das zonas de residéncia dos pais;
(9) Os niveis de sobrecarga alteram-se em funcédo das habilitacoes literarias dos pais;
(10)0s niveis de sobrecarga alteram-se em funcao das situacdes socio-econdmicas dos
pais;
(11) Um aumento nos niveis de sobrecarga implica um aumento nos niveis de
vulnerabilidade ao stress dos pais;
(12) Um aumento nos niveis de sobrecarga emocional implica um aumento nos niveis
de vulnerabilidade ao stress dos pais;
(13) Um aumento nos niveis de sobrecarga financeira implica um aumento nos niveis
de vulnerabilidade ao stress dos pais;
(14) Um aumento nos niveis das implicacdes na vida pessoal implica um aumento nos
niveis de vulnerabilidade ao stress dos pais;
(15) Um aumento nos niveis de suporte familiar implica um aumento nos niveis de

vulnerabilidade ao stress dos pais;
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(16) Um aumento nos niveis de satisfacdo com o papel e com o familiar implica um

aumento nos niveis de vulnerabilidade ao stress dos pais.

3.2.Estudo 2
3.2.1.0bjectivos

0 objectivo deste tipo de estudo € avaliar os seguintes aspectos:

1) Informacao que os pais possuiam sobre a patologia aquando do diagnostico;
2) Reaccdo dos pais perante o diagnostico de patologia;

3

(
(
(
(4

)
) Adaptacao a patologia por parte dos pais;
)

Expectativas que os pais possuem relativamente ao futuro do(a) seu/sua filho(a).
3.2.2.Planificacao
3.2.2.1.Tipo de estudo

Neste estudo obtiveram-se dados apds a construcdo e analise de categorias
decorrentes da analise de conteldo das entrevistas efectuadas aos pais de sujeitos com
deficiéncia.

Apods a analise de conteldo foram delineadas quatro categorias cuja informacédo se
refere a0 momento passado (aquando do diagnéstico e os momentos que se seguiram) e ao
futuro, mais concretamente as expectativas que os pais tém para os seus filhos. Desta forma,
sao trés as categorias que se referem ao momento passado:

(1) Informacao, refere-se a informacao que os pais possuiam sobre a patologia do(a)
filho(a) no momento do diagndstico. Esta categoria possui ainda duas subcategorias: (1) o
conhecimento, ou seja, o conhecimento que os pais tinham da patologia e as implicacdes que
teria na vida do(a) filho(a) e (2) o desconhecimento, que se refere a auséncia de
conhecimento por parte dos pais das caracteristicas da patologia do(a) filho(a).

(2) Reaccéo, que se refere a forma como os pais reagiram ao diagndstico da patologia
do(a) filho(a). Esta categoria é dividida em trés subcategorias: (1) a esperanca, que se
caracteriza por sentimentos de esperanca por parte dos pais de que a situacao patologica se
iria resolver, que nao era uma situacao muito grave; (2) o desespero, que se caracteriza por
um estado de angustia que deixou os pais sem saberem o que fazer, nem o que pensar e (3) o
medo, ou seja, terem medo do que poderia acontecer no futuro do(a) seu/sua filho(a).

(3) Adaptacao, que se refere a forma como os pais se adaptaram a nova realidade,
que postura adoptaram nos momentos que se seguiram ao diagnostico de patologia. Esta
categoria também se divide em trés subcategorias: (1) a aceitacdo, ou seja, a aceitacao por
parte dos pais da patologia do(a) seu/sua filho(a); (2) a ndao aceitacao, ou seja, 0s pais nao

aceitaram a patologia do(a) filho(a); e (3) as estratégias de coping, sendo que estas se
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referem a estratégias adoptadas pelos pais apos o conhecimento do diagnostico. Esta sub
categoria € ainda caracterizada pela procura de todo o tipo de alternativas antes de
aceitarem o diagnostico do(a) seu/sua filho(a).

Relativamente ao futuro, foi delineada uma categoria: expectativas. Esta categoria
refere-se a forma como os pais imaginam e encaram o futuro do(a) seu/sua filho(a). As
expectativas foram divididas em trés subcategorias: (1) a incerteza com o futuro, ou seja, os
pais ndao sabem nem imaginam como sera o dia de amanhd; (2) as estratégias de coping
dependentes do proprio, ou seja, estratégias de coping que os pais adoptam relativamente ao
futuro do(a) filho(a), evitando pensar nesse assunto, vivendo um dia de cada vez e (3) as
estratégias de coping dependentes de terceiros, sendo que nesta subcategoria os pais
acreditam que o futuro do(a) filho(a) esta dependente de terceiros, mais concretamente de

outros sujeitos e até mesmo de Deus.

4.Método

4.1.Participantes

A amostra do presente estudo é constituida por 40 sujeitos, pais de clientes adultos
(com idade superior a 16 anos) da Associacao de Paralisia Cerebral de Viseu (APCV) que
prestam cuidados aos filhos desde a altura do diagnostico até ao momento actual.

Dos 40 participantes, 30 (75%) sao do sexo feminino e 10 (25%) do sexo masculino.
Tém idades compreendidas entre os 38 e os 78 anos, sendo que a média de idades é de 58
anos. Relativamente a zona de residéncia, 28 sujeitos (70%) residem numa aldeia, sete
(17.5%) na cidade e cinco (12.5%) numa vila. No que concerne as habilitacoes literarias, 18
sujeitos (45%) completaram a quarta classe, 13 (32.5%) terminaram o nono ano, quatro
sujeitos (10%) tém a quarta classe incompleta, trés (7.5%) terminaram o ensino secundario,
um sujeito (2.5%) possui um curso superior e outro sujeito (2.5%) nao frequentou o sistema de
ensino. Relativamente a situacdo socio-econdmica, 19 sujeitos (47.5%) vivem com
rendimentos mensais inferiores ao ordenado minimo, 11 (27.5%) tém rendimentos que nao
ultrapassam os 1000 euros, cinco (12.5%) vivem com o ordenado minimo e quatro (10%)
apresentam rendimentos mensais superiores a 1000 euros.

Relativamente ao diagnodstico dos seus filhos, 29 sujeitos (72.5%) sdo pais de filhos
com Paralisia Cerebral, dois (5%) foram vitimas de Traumatismo Cranio-Encefalico, um (2.5%)
teve um Tumor Cerebral, um (2.5%) tem Espinha Bifida, um (2.5%) Artrogripose Mdltipla, um
(2.5%) possui a Doenca de Pelizaeus Merzbacher, um (2.5%) Sindrome de Prader-Willi, um
(2.5%) tem Trissomia do cromossoma 18, um (2.5%) Sindrome de Cornélia de Lange, um (2.5%)
possui Deficiéncia Mental e um (2.5%) possui Sindrome de Marfan. Dezasseis pais (40%)
tiveram conhecimento destes diagnosticos no momento do parto, outros 16 (40%) durante o

primeiro ano de vida dos seus filhos, cinco (12.5%) apenas o conheceram até a primeira
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década de vida, um (2.5%) deparou-se com a nova realidade quando o filho tinha 14 anos,
outro participante (2.5%) quando o filho tinha 15 anos e, por fim, um participante (2.5%)
quando o filho tinha 26 anos de idade. Relativamente a idade actual dos seus filhos, esta

varia entre os 16 anos e os 49, sendo que a média de idades é de 30 anos.

4.2.Instrumentos

Neste estudo foram utilizados trés instrumentos para a recolha de dados: um
Questionario de Dados construido para o efeito; a Escala de Avaliacdo da Sobrecarga do
Cuidador Informal (QASCI) e; o Questionario de Vulnerabilidade ao Stress (23 QVS).

4.2.1.Questionario de Dados construido para o efeito

Este questionario tem como objectivo a caracterizacdo socio-demografica dos
participantes envolvidos no estudo, assim como averiguar qual a percepcao que cada um
deles tinha sobre a deficiéncia no momento do diagndstico e no momento actual.

A primeira parte é constituida por oito itens que tém como objectivo caracterizar o
participante envolvido no estudo.

A segunda parte também é constituida por oito itens e visa obter informacao sobre: os
sentimentos vivenciados pelos pais aquando do diagnostico, as suas maiores preocupacoes
para com o filho, sentimentos de revolta, existéncia de algum tipo de conflito matrimonial,
aceitacdo da doenca, o tipo de relacao com os técnicos da associacao em que os filhos estédo

inseridos (APCV) e como perspectivam o futuro dos seus filhos.

4.2.2. Escala de Avaliagao da Sobrecarga do Cuidador Informal (QASCI)

Este questionario tem como objectivo avaliar a sobrecarga fisica, emocional e social
do cuidador informal (Martins, Ribeiro & Garrett, 2003).

A escala é constituida por 32 itens, que avaliam a sobrecarga do cuidador informal
numa escala de 1 a 5, em que 1 significa “Nao/Nunca” e 5 “Sempre”. No entanto 10 itens
foram invertidos (itens 23, 24, 25, 26, 27, 28, 29, 30, 31, 32), de modo a que as cotacdes
mais altas correspondessem a situacées com maior peso ou sobrecarga (Martins, Ribeiro &
Garrett, 2003).

Para que as pontuacdes finais de cada sub escala apresentem valores homogéneos e
possiveis de comparar, deve-se somar os itens de cada dimensdao. A este valor deve-se
subtrair o valor minimo de cada sub escala. Depois, deve-se dividir este valor pela diferenca
entre o valor maximo e o valor minimo de cada sub escala. Por fim e de modo a que a leitura
seja possivel em percentagem, deve-se multiplicar o resultado por 100. Este tratamento dos

dados é melhor explicado na seguinte férmula:
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2 - Pontuacdo minima de cada sub escala
x 100

Valor maximo - Valor minimo

Para se saber se o sujeito tem muita sobrecarga ou ndo, procede-se a analise dos
percentis, uma vez que neste questionario nao esta definido um valor de corte. Segundo os
autores da escala, qualquer valor superior a zero € indicador de sobrecarga: valores inferiores
a 25% indicam baixa sobrecarga ou sobrecarga pouco relevante; entre os 25 e os 50% indicam
sobrecarga moderada; valores entre os 50 e os 75%, sao indicativos de grande sobrecarga e;
valores superiores a 75% indicam sobrecarga extrema (Martins, Ribeiro & Garrett, 2003).

Através da analise de componentes foram discriminados 7 factores: a sobrecarga
emocional; as implicacdes na vida pessoal; a sobrecarga financeira; as reaccoes as exigéncias;
os mecanismos de eficacia e controlo; o suporte familiar e; a satisfacdo com o papel e com o
familiar (Martins, Ribeiro & Garrett, 2003).

A escala revela uma consisténcia interna de 0.90 e nas diferentes escalas os valores
obtidos variam entre 0.89 e 0.57, sendo a sub escala “Mecanismos de eficacia e controlo” a
que apresentou valores mais baixos, mas considerados aceitaveis. A escala apresenta também
uma boa estabilidade temporal, uma vez que o valor da correlacao teste/reteste aplicada
num espaco de 30 dias € de 0.80 (Martins, Ribeiro & Garrett, 2003).

4.2.3. 23 QSV - Questionario de Vulnerabilidade ao Stress

O objectivo principal deste questionario é avaliar a vulnerabilidade que o sujeito
apresenta perante uma situacao indutora de stress (Serra, 2000; 2008).

0 sujeito vulneravel ao stress apresenta como caracteristicas a fraca capacidade
auto-afirmativa, a fraca tolerancia a frustracao, as enormes dificuldades em confrontar e
resolver os seus problemas, uma emocionalidade marcada e uma excessiva preocupacao pelos
acontecimentos do seu dia-a-dia (Serra, 2000; 2008).

O questionario é constituido por 23 itens que avaliam a vulnerabilidade que o sujeito
tem ao stress. Aplica-se a qualquer tipo de populacdo com excepcao de sujeitos com
deméncia, debilidade mental e psicose. Isto porque, os dois primeiros grupos nao
compreendem as questdes e o Ultimo, pode distorcer o respectivo significado. Também néo
de deve aplicar a criancas, nem a sujeitos no inicio da adolescéncia (Serra, 2000; 2008).

A analise factorial das principais componentes permitiu extrair 7 factores:
perfeccionismo e intolerancia a frustracao, inibicao e dependéncia funcional, caréncia de
apoio social, condicbes de vida adversas, dramatizacdo da existéncia, subjugacdo e
deprivacao de afecto e rejeicao (Serra, 2000; 2008).

Os 23 itens distribuem-se numa escala do tipo Likert de 0 a 4, em que o zero significa

“concordo em absoluto” e o0 4 “discordo em absoluto”. No entanto, a escala apresenta alguns
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itens invertidos (itens 2, 5, 9, 10, 11, 12, 13, 14, 15, 16, 17, 18, 19, 21, 22 e 23). Quanto mais
elevada for a pontuacao total, mais vulneravel é o sujeito ao stress (Serra, 2000; 2008).

O ponto de corte deste questionario € o valor 43, acima do qual a pessoa se revela
mais vulneravel ao stress (Serra, 2000; 2008).

A partir de uma amostra de 368 elementos obteve-se uma boa consisténcia interna,
ao obter na correlacao par/impar um valor de 0.732 e no coeficiente de Spearman-Brown um
valor de 0.845. O valor do coeficiente de alpha de Cronbach, é de 0.824, o que revela uma
boa homogeneidade. Para além disto, este questionario também apresenta uma boa
estabilidade temporal, uma vez que ao se executar a correlacao teste/reteste num minimo de
30 dias e num maximo de 239 dias (com uma mediana de 49 dias) se obteve uma correlagédo
de 0.816 e um valor altamente significativo com p <000 (Serra, 2000; 2008).

4.3.Procedimentos

Numa primeira instancia foi feito um contacto com a Associacao de Paralisia Cerebral
de Viseu, de modo a se obter a autorizacao para a recolha de informacao relevante para o
estudo, junto dos pais dos clientes da instituicao.

Seguidamente foi feito um contacto com os autores das escalas utilizadas, mais
concretamente o Professor Doutor Vaz Serra e a Doutora Teresa Martins, com o intuito de se
obter a sua autorizacao para a utilizacao dos instrumentos. Apds as respectivas autorizacées,
levou-se a cabo um primeiro contacto com os pais, no qual se explicaram os objectivos do
estudo. Aos pais que se mostraram disponiveis para comparecerem na APCV, foi marcada uma
sessdo individual onde se procedeu a aplicacdo das escalas. Aqueles que ndo apresentaram
disponibilidade, foram-lhes enviadas as escalas para as suas residéncias. No entanto, em
ambos os casos foi obtido o consentimento verbal dos pais para a aplicacao das mesmas.
Optou-se por nao se obter o consentimento escrito, de modo a preservar o total anonimato
dos pais, uma vez que alguns o exigiram como condicao para participarem na investigacao.

Apos a recolha da amostra, foram introduzidos os dados na base de dados construida
para o efeito, assim como se procedeu a transcricdo das questées em formato aberto, para a
posterior analise qualitativa. A base de dados foi criada tendo como programa informatico o
IBM SPSS Statistics versao 19, do ano 2010.

5.Analise estatistica

Na analise estatistica dos dados foram utilizados diversos testes estatisticos, como por
exemplo o independent-sample t test, o teste de Mann-Whitney e as correlacdes. Antes de se
optar pelos diferentes testes estatisticos, foram testadas as variaveis em estudo de modo a

verificar se seguiam ou nao uma distribuicao normal. Se seguirem uma distribuicao normal,
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opta-se por testes paramétricos caso contrario, utilizam-se testes ndo paramétricos (Levin,
1987; Pereira, 2003; Maroco, 2007).

O teste do t student € um teste paramétrico de comparacdo de duas médias utilizado
de modo a testar se duas médias sao ou nao significativamente diferentes (Levin, 1987,
Pereira, 2003; Maroco, 2007). Foi utilizado por exemplo, para testar se a vulnerabilidade ao
stress se alterava em funcao do género dos pais.

O teste de Mann-Whitney é uma alternativa ndo paramétrica ao teste do t student
utilizado para comparar as funcées de uma variavel em duas amostras independentes (Levin,
1987; Pereira, 2003; Maroco, 2007). Este teste foi utilizado para verificar, por exemplo, os
niveis de sobrecarga se alteravam em funcao da zona de residéncia dos pais. Foi utilizado
neste tipo de variaveis, uma vez que as variaveis relativas as faixas etarias ndo seguiam uma
distribuicao normal.

As correlacbes sao utilizadas de modo a verificar se existe relacao entre duas
variaveis e qual o sentido e forca dessa relacdo, ou seja, verificam se as variaveis se
relacionam de forma positiva ou negativa e se tém uma relacao fraca, moderada, forte ou
perfeita (Levin, 1987; Pereira, 2003; Maroco, 2007). A correlacdo de variaveis foi utilizada,
por exemplo de modo a verificar o tipo de relacao existente entre os diferentes niveis de
sobrecarga e os niveis de vulnerabilidade ao stress.

Para todas as hipoteses em estudo utilizou-se um nivel de significancia de 95%
(p<0,05).

5.1.Resultados do estudo 1

Ao avaliarem-se os niveis de sobrecarga dos participantes em estudo, verificou-se que
20 sujeitos apresentam sobrecarga pouco relevante, 13 apresentam sobrecarga moderada,
trés sujeitos apresentam altos niveis de sobrecarga, outros trés sujeitos apresentam auséncia
de sobrecarga e um sujeito apresenta sobrecarga extrema. Relativamente aos niveis de
vulnerabilidade ao stress, verificou-se que 20 sujeitos apresentam vulnerabilidade ao stress e
os restantes 20 sujeitos ndo apresentam niveis de vulnerabilidade ao stress significativos (cf.
Tabela 1).

Tabela 1.Niveis de Sobrecarga e niveis de Vulnerabilidade ao Stress

Sujeito Nivel de Nivel de Sujeito Nivel de Nivel de
Sobrecarga Vulnerabilidade Sobrecarga Vulnerabilidade
ao Stress ao Stress
1 23% 44 21 76,8% 71
2 34% 20 22 18,5% 28
3 21,2% 26 23 47,1% 50
4 20,7% 45 24 7,2% 45
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5 22,4% 55 25 24% 40
6 28,6% 50 26 0% 45
7 20,7% 33 27 42,4% 31
8 31% 53 28 17,2% 58
9 20,4% 40 29 24,9% 56
10 32,5% 43 30 26,9% 45
11 0% 26 31 7,8% 24
12 44,7% 43 32 24,4% 37
13 4,9% 33 33 21,3% 49
14 0% 26 34 55,8% 60
15 27,8% 51 35 36,9% 37
16 15,8% 46 36 51,3% 23
17 0,64% 40 37 33,9% 27
18 53,3% 59 38 16,5% 40
19 42,7% 49 39 24,7% 30
20 14,2% 13 40 10,8% M

Ao analisarmos o total da amostra, verifica-se que esta apresenta niveis de sobrecarga
moderada (26,0+16,9) e niveis de vulnerabilidade ao stress pouco significativos (41,3+13,8)
(cf. Tabela 2).

Tabela 2. Niveis médios (+DP) de Sobrecarga e de Vulnerabilidade ao stress no total da amostra

Niveis de Sobrecarga Niveis de Vulnerabilidade ao
M+DP stress
M+DP
Total da amostra 26,0+16,9 41,3+13,8

No que concerne as sub escalas do QASCI, a sub escala “implicacées na vida pessoal”
apresentou os valores médios mais elevados, com um nivel de sobrecarga de 38,76%, a sub
escala “sobrecarga financeira” apresentou um nivel de sobrecarga de 37,19%, a “sobrecarga
emocional” apresentou 25,11% de sobrecarga, a sub escala “suporte familiar” apresentou 25%
de sobrecarga, a sub escala “mecanismos de eficacia e de controlo” apresentou 23,33% de
sobrecarga, as “reaccoes e exigéncias” apresentaram um nivel de sobrecarga de 19,75% e por
fim, a sub escala “satisfacao com o papel e com o familiar” apresentou os valores mais baixos

de sobrecarga, com um valor médio de 13,01% (cf. Tabela 3).
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Tabela 3.Valores médios das sub escalas do QASCI

Sub Sobrecarga Implicacbes Sobrecarga Reaccdese Mecanismos Suporte  Satisfacao
escala Emocional navida Financeira Exigéncias de eficacia Familiar  com o papel
pessoal e de e com o
controlo familiar
Total 25,11% 38,76% 37,19% 19,75% 23,33% 25% 13,01%

No que respeita a primeira hipotese em estudo, verificou-se que os niveis de
vulnerabilidade ao stress ndo variam em funcao do género, sendo que a variavel sexo
feminino apresentou M=41,3 e DP=14,4 e a variavel sexo masculino apresentou M=41,3 e
DP=12,5 (cf. Tabela 4).

Tabela 4.Distribuicao dos valores médios (xDP) dos niveis de vulnerabilidade ao stress em
funcdo do género

Sexo Feminino Masculino t p df
MzDP MzDP

Vulnerabilidade 41,3+14,4 41,3212,5 0,000 1,000 17,650

ao stress

Para se testar a segunda hipdtese (identificar se os niveis de vulnerabilidade ao stress
se alteram em funcao das faixas etarias) criam-se dois grupos de idades: um grupo que incluia
os pais com idades compreendidas entre os 35 e os 60 anos e outro grupo que incluia os pais
com idades compreendidas entre os 61 e os 80 anos. Verificou-se que o grupo etario dos 35
aos 60 anos apresenta uma maior vulnerabilidade ao stress, com M=21,46 enquanto que o

grupo dos 61 aos 80 anos apresenta M=18,71 (cf. Tabela 5).

Tabela 5.Distribuicao valores médios (+DP) dos niveis de vulnerabilidade ao stress em funcao da
faixa etaria

Idade (35-60) (61-80) p
M M

Vulnerabilidade ao 21,46 18,71 0,478

stress

Relativamente a testagem da terceira hipotese, também se criaram dois grupos para
as diferentes zonas de residéncia: um grupo que incluia os pais residentes numa aldeia e
outro grupo que incluia os pais que residem numa zona de vila ou cidade. Ao testar-se a
hipotese em estudo, verificou-se que os niveis de vulnerabilidade ao stress se alteram em
funcao das zonas de residéncia dos pais. Identificou-se que, a zona de residéncia “aldeia”
apresenta M=37,8 e DP=12,3 ao passo que as zonas “vila e cidade” apresentam M=49,5 e

DP=14,0, demonstrando que os sujeitos residentes numa vila ou numa cidade apresentam
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niveis de vulnerabilidade aos stress mais elevados que os sujeitos que residem numa aldeia.
(cf. Tabela 6).

Tabela 6.Distribuicdo dos valores médios (xDP) dos niveis de vulnerabilidade ao stress em
funcdo da zona de residéncia

Residéncia Aldeia Vila ou Cidade t p df
MzDP MzDP

Vulnerabilidade 37,8+12,3 49,5+14,0 -2,507 0,022* 18,667

ao stress

* p<0,05

No que concerne a quarta hipotese e a semelhanca das hipoteses anteriores, também
se construiram dois grupos: um grupo que incluia os pais com habilitacdes literarias iguais ou
inferiores a quarta classe e um grupo que incluia os pais com habilitacdes literarias superiores
a quarta classe. Verificou-se que os niveis de vulnerabilidade ao stress ndo se alteram em
funcao das habilitacoes literarias dos pais, apesar da variavel “igual ou inferior a 4°classe”
apresentar niveis de vulnerabilidade ao stress mais elevados (M=42,6 e DP=13,0) que a

variavel “superior a 4classe” que apresenta M=39,6 e DP=15,0 (cf. Tabela 7).

Tabela 7.Distribuicdo dos valores médios (+DP) dos niveis de vulnerabilidade ao stress em
funcao das habilitagoes literarias

Habilitacoes <4°classe >4°classe t p df
Literarias M+DP M+DP

Vulnerabilidade 42,6x13,0 39,6+15,0 0,655 0,517 31,620
ao stress

Em relacao a quinta hipdtese em estudo também se criaram dois grupos: um grupo
que incluia os pais com rendimentos médios mensais iguais ou inferiores ao ordenado minimo
e um grupo que incluia os pais com rendimentos médios mensais superiores ao ordenado
minimo. Verificou-se que os niveis de vulnerabilidade ao stress nao se alteram em funcao das
situacoes socio-economicas dos pais, apesar da variavel “igual ou inferior ao ordenado
minimo” apresentar niveis de vulnerabilidade mais elevados (M=43,0 e DP=13,1) que a

variavel “superior ao ordenado minimo” que apresenta M=28,3 e DP=15,3 (cf. Tabela 8).

Tabela 8.Distribuicao dos valores médios (+DP) dos niveis de vulnerabilidade ao stress em
funcao do nivel sdcio-economico

Situacao socio- < Ordenado >0Ordenado Minimo t p df
econdmica Minimo M+DP
MzDP
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Vulnerabilidade 43,0+13,1 38,3+15,3 0,979 0,336 26,401
ao stress

Em relacdo a sexta hipotese em estudo, verificou-se que os niveis de sobrecarga nao
se alteram em funcdo do género, sendo que o sexo feminino apresenta valores ligeiramente
mais elevados (M=26,2 e DP=17,8) que o sexo masculino (M=25,3 e DP=14,9) (cf. Tabela 9).

Tabela 9.Distribuicao dos valores médios (+DP) dos niveis de sobrecarga em funcao do género

Sexo Feminino Masculino t p df
MzDP MzDP
Sobrecarga 26,2+17,8 25,3+14,9 0,154 0,879 18,337

No que concerne a hipdtese sete, verificou-se os niveis de sobrecarga nao se alteram
em funcao das faixas etarias dos pais. Sendo que a faixa etaria dos 35 aos 60 anos apresenta
M=21,7 e DP=13,6, enquanto que a faixa etaria dos 61 aos 80 anos, apresenta M=34,0 e
DP=20,0 demonstrando que, embora nao sejam estatisticamente significativos, o grupo etario

entre os 61 e os 80 apresenta niveis de sobrecarga mais elevados (cf. Tabela 10).

Tabela 10.Distribuicao dos valores médios (+DP) dos niveis de sobrecarga em funcao da faixa

etaria

Idade (35-60) (61-80) t p df
MzDP MzDP

Sobrecarga 21,7+13,6 34,0+20,0 -2,062 0,053 19,641

Relativamente a oitava hipotese, observou-se que os niveis de sobrecarga se alteram
em funcdo das zonas de residéncia dos pais, sendo que a variavel relativa a zona de
residéncia “aldeia” apresenta niveis de sobrecarga mais baixos (M=21,6 e DP=15,4) que a
variavel relativa a zona de residéncia “vila e cidade” que apresenta M=36,2 e DP=16,5 (cf.
Tabela 11).

Tabela 11. Distribuicao dos valores médios (xDP) dos niveis sobrecarga em funcdo da zona de
residéncia

Residéncia Aldeia Vila ou Cidade t p df
MzDP MzDP

Sobrecarga 21,6+15,4 36,2+16,5 -2,631 0,016* 19,587

*p<0,05
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Na hipétese nove, observou-se que os niveis de sobrecarga nao se alteram em funcao
das habilitacoes literarias dos pais, verificando-se que a variavel “igual ou inferior a 4%classe”
apresenta niveis de sobrecarga mais elevados (M=27,1 e DP=19,2) mas nao estatisticamente
significativos, que a variavel “superior a 4°classe” que apresenta M=24,5 e DP=13,7 (cf.
Tabela 12).

Tabela 12. Distribuicdo dos valores médios (+DP) dos niveis de sobrecarga em funcdo das
habilitacoes literarias

Habilitacoes <4°classe >4%classe t p df
Literarias MzDP MzDP
Sobrecarga 27,1x19,2 24,5137 0,494 0,624 37,975

Relativamente a décima hipotese, verificou-se que os niveis de sobrecarga nao se
alteram em funcao das situacdes socio-economicas dos pais, sendo que a variavel “igual ou
inferior ao ordenando minimo” apresenta M=29,3 e DP=18,2 enquanto que a variavel “superior
ao ordenado minimo” apresenta M=22,4 e DP=13,1. Assim, verifica-se que os sujeitos que tém
rendimentos iguais ou inferiores ao ordenado minimo apresentam niveis de sobrecarga mais

elevados que os que usufruem de rendimentos superiores ao ordenado minimo (cf. Tabela 13).

Tabela 13.Distribuicao dos valores médios (+DP) dos niveis de sobrecarga em funcao do nivel
socio-econdmico

Situacao socio- < Ordenado >Ordenado Minimo t p df
econdmica Minimo M+DP

M+DP
Sobrecarga 29,3+18,2 22,4+13,1 1,356 0,183 36,136

No que concerne as hipoteses seguintes, ou seja, verificar se um aumento nos niveis
de sobrecarga e das suas sub escalas implica um aumento nos niveis de vulnerabilidade ao
stress, verificou-se que existe correlacao positiva em todas as variaveis em estudo. Entre os
niveis de sobrecarga e os niveis de vulnerabilidade ao stress existe uma correlacao positiva
fraca, com sig.=0.214. O mesmo acontece com a “sobrecarga emocional” (sig.=0.097). Os
niveis de “suporte familiar” ao serem relacionados com a vulnerabilidade ao stress
apresentam uma correlacdao positiva moderada, com sig.=0.490. Os niveis de “satisfacao com
o papel e com o familiar” correlacionados com a vulnerabilidade ao stress, também
apresentam uma correlacdo positiva moderada (sig.=0.274). Por fim, os niveis de “sobrecarga
financeira” (sig.=0.846) e os niveis de “implicacdes na vida pessoal” (sig.=0.976) apresentam

correlacao positiva forte (cf. Tabela 14).

61



IMPLICACOES DA DEFICIENCIA NOS PAIS

Tabela 14.Relacdo entre os niveis de sobrecarga e das suas sub escalas e os niveis de
vulnerabilidade ao stress

Vulnerabilidade ao Stress Tipo de Correlagao
Sobrecarga 0.214 Positiva Fraca
Sobrecarga Emocional 0.097 Positiva Fraca
Sobrecarga Financeira 0.846 Positiva Forte
Implicacdes na Vida Pessoal 0.976 Positiva Forte
Suporte Familiar 0.490 Positiva Moderada
Satisfacao com o papel e com o 0.274 Positiva Moderada

familiar

5.2.Discussao dos resultados do estudo 1

No presente estudo verificou-se que metade dos sujeitos apresentou niveis de
sobrecarga pouco relevantes (20 sujeitos) e que o mesmo nimero de sujeitos apresentou
vulnerabilidade ao stress, sendo que no total da amostra, os participantes do estudo
apresentam niveis de sobrecarga moderada (M=26,0) mas nado se verificam niveis de
vulnerabilidade ao stress significativos (M=41,3). Tais resultados podem-se dever ao facto dos
seus filhos passarem o dia no Centro de Actividades Ocupacionais da APCV. Silva (2009) ao
analisar uma amostra de 40 sujeitos cuidadores de idosos com deméncia obteve resultados
semelhantes, ao verificar que os cuidadores de idosos institucionalizados apresentavam
indices de sobrecarga menores, uma vez que a prestacao de cuidados directos estava a cargo
da instituicao onde os idosos estavam inseridos. Assim, podemos supor que um maior apoio
institucional implica um menor indice de sobrecarga dos pais/cuidadores.

Ao analisarem-se as sub escalas do QASCI, verificou-se que os valores mais elevados
sao obtidos na sub escala “implicacdes na vida pessoal” (38,76%) e na sub escala “sobrecarga
financeira” (37,19%). No que concerne aos valores mais baixos, estes referem-se a sub escala
“satisfacdo com o papel e com o familiar” (13,01%) e a sub escala “reaccoes e exigéncias”
(19,75%). Tais resultados vao de encontro a uma investigacao levada a cabo por Pereira (s/d)
que, ao analisar 52 cuidadores informais de doentes de Alzheimer relativamente aos factores
que se encontram associados a sobrecarga fisica, emocional e social e respectivo perfil
psicopatologico, concluiu que os cuidadores apresentam niveis mais elevados na sub escala do
QASCI “implicacoes na vida pessoal” e os niveis mais baixos estao presentes nas sub escalas
“satisfacdo com o papel e com o familiar”, “mecanismos de eficacia e de controlo” e
“suporte familiar”. Abreu e Ramos (2007) também avaliaram os niveis de sobrecarga e as

dificuldades percepcionadas pelos cuidadores informais de doentes vertebro-medulares e
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observaram que, os valores mais elevados das sub escalas do QASCI se encontram na sub
escala “implicacoes na vida pessoal” e na “satisfacao com o papel e com o familiar”.

Na primeira hipdtese em estudo observou-se que os niveis de vulnerabilidade ao stress
nao se alteram em funcdo do género sexual dos pais. De facto, se observarmos de forma mais
minuciosa, verificamos que as diferencas médias (+DP) entre as variaveis sdo pequenas, com 0
sexo feminino a ter M=41,3 e DP=14,4 e o0 sexo masculino M=41,3 e DP=12,5. Como se pode
constatar, as médias entre os dois sexos sao iguais, diferenciando-se apenas no desvio padrao.
Apesar de varios autores defenderem que os niveis de stress sdao mais elevados nas maes do
que nos pais (Kazak, 1987; Silva & Dessen, 2001; Monteiro, Matos & Coelho, 2002; Gavin &
Wysocki, 2006) tal facto nao se verificou neste estudo. Este resultado também se pode dever
ao reduzido nimero de pais participantes no estudo (25%) face ao elevado nimero de maes
(75%).

Na segunda hipotese (verificar se os niveis de vulnerabilidade ao stress se alteram em
funcao das faixas etarias dos pais) observou-se que as faixas etarias entre os 35 e os 60 anos
apresentam niveis médios de vulnerabilidade ao stress (M=21,46) superiores as faixas etarias
entre os 61 e os 80 anos (M=18,71). Concluindo assim, que apesar de existirem diferencas
médias entre as diversas faixas etarias, estas ndao sao estatisticamente significativas,
constatando-se assim os niveis de vulnerabilidade aos stress nao se alteram em funcao das
faixas etarias dos pais. Na literatura consultada nao se encontrou qualquer referéncia ao
estudo destas variaveis.

Ao se analisar a terceira hipotese, constata-se que os niveis de vulnerabilidade ao
stress se alteram em funcdo das zonas de residéncia dos pais, sendo que os pais que residem
numa vila ou numa cidade apresentam niveis médios (49,5+14,03) de vulnerabilidade ao stress
mais elevados do que aqueles que residem numa aldeia (37,79+12,34). Tal resultado pode-se
dever ao facto de os sujeitos que residem em zonas habitacionais mais pequenas possuirem
em norma, um suporte social mais elevado que aqueles que residem em zonas populacionais
maiores. De facto, um estudo conduzido por Almeida e Sampaio (s/d) verificou que niveis
elevados de stress estdo associados a um menor suporte social, sendo que a reducao desses
niveis esta relacionada com o aumento do suporte social através do reforco de recursos
materiais, emocionais e psicoldgico das familias.

No que concerne a quarta hipotese, verifica-se que os pais com habilitacées literarias
iguais ou inferiores a quarta classe apresentam niveis médios de vulnerabilidade ao stress
(42,57+13,02) mais elevados que os pais que possuem habilitaces literarias superiores a
quarta classe (39,59+15,02). Assim, podemos concluir que os niveis de vulnerabilidade ao
stress nao se alteram em funcao das habilitacoes literarias dos pais. Na literatura consultada
ndo se encontraram referéncias as variaveis em estudo.

Relativamente a quinta hipotese, observa-se que os pais que tém rendimentos
mensais médios iguais ou inferiores ao ordenado minimo, possuem niveis médios de
vulnerabilidade ao stress (43+15,09) mais elevados do que os pais que tém rendimentos

superiores ao ordenado minimo (38,33+15,29). Apesar de existirem diferencas, estas ndo sao
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estatisticamente significativas. Salienta-se no entanto que, os pais com rendimentos mensais
iguais ou inferiores ao ordenado minimo apresentam vulnerabilidade ao stress (M=43). A
relacdo entre situacao financeira e vulnerabilidade ao stress foi estudada por varios autores
(Almeida e Silva, s/d; Queiros, Silva & Marques, 2010) que concluiram nos seus estudos que
um menor suporte financeiro implica niveis de stress mais elevados.

Na sexta hipotese (verificar se os niveis de sobrecarga se alteram em funcdo do
género dos pais) constata-se que o sexo feminino possui M=26,18 e DP=17,81 face ao sexo
masculino que possui M=25,3 e DP=14,89. Através destes dados podemos verificar que o sexo
feminino possui valores médios (+DP) mais elevados, mas nao estatisticamente significativos.
Assim, podemos concluir que os niveis de sobrecarga nao se alteram em funcdo do género dos
pais. Campos e Soares (2005) e Queiros, Silva e Marques (2010) nas suas investigacdes
relativamente aos niveis de sobrecarga em cuidadores informais, verificaram que as mulheres
apresentam niveis de sobrecarga mais elevados que os homens. Nesta investigacao o sexo
feminino também apresentou niveis de sobrecarga mais elevados mas ndo estatisticamente
significativos.

Relativamente a sétima hipdtese (verificar se os niveis de sobrecarga se alteram em
funcao das faixas etarias dos pais) observa-se que o grupo etario entre os 61 e os 80 anos
apresenta valores médios (+DP) mais elevados (33,96+19,99) que o grupo entre os 35 e os 60
anos (21,65+13,59). No entanto, apesar de existirem diferencas entre os grupos nos valores
médios dos pais, estes ndo sdo estatisticamente significativos. Assim, podemos concluir que
os niveis de sobrecarga nao se alteram em funcao das faixas etarias dos pais. Relativamente a
estas variaveis, nao foram encontradas qualquer tipo de referéncia ao seu estudo.

Em relacdo a oitava hipotese constata-se que os niveis de sobrecarga se alteram em
funcao das zonas de residéncia dos pais, uma vez que os pais que residem numa vila ou numa
cidade apresentam valores médios mais elevados (36,24+16,51) que os pais que residem uma
aldeia (21,55+15,37). Campos e Soares (2005) ao avaliarem 19 cuidadores de pacientes com
perturbacdes mentais verificaram que existe um suporte social mais elevado nas zonas rurais,
0 que implica niveis de sobrecarga menores comparativamente a cuidadores residentes em
zonas urbanas. Silva (2009) ao avaliar cuidadores de idosos com deméncia obteve resultados
semelhantes.

Na nona hipotese (verificar se os niveis de sobrecarga se alteram em funcao das
habilitacoes literarias dos pais) identifica-se que os pais com habilitacdes literarias iguais ou
inferiores a quarta classe apresentam M=27,05 e DP=19,21 sendo que estes apresentam
valores mais elevados que os pais que tém habilitacdes literarias superiores a quarta classe,
com M=24,48 e DP=13,72. Desta forma podemos concluir que os niveis de sobrecarga nao se
alteram em funcao das habilitacoes literarias dos pais. Relativamente a estas variaveis em
estudo, nao foram encontradas referéncias na revisao bibliografica.

Ao testar-se a décima hipotese (verificar se os niveis de sobrecarga se alteram em
funcao das situacdes sdcio-economicas dos pais) verifica-se que os pais com rendimentos

médios mensais inferiores ou iguais ao ordenado minimo apresentam M=29,25 e DP=18,24,
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sendo que estes possuem valores mais elevados que os pais com rendimentos superiores ao
ordenado minimo (22,42+13,14). Assim, podemos afirmar que os niveis de sobrecarga nao se
alteram em funcao das situacdes socio economicas dos pais. Apesar de as diferencas nao
serem estatisticamente significativas, podemos observar que os pais com rendimentos iguais
ou inferiores ao ordenado minimo apresentam niveis de sobrecarga mais elevados que os pais
com rendimentos superiores ao ordenado minimo, o que para alguns autores (Campos &
Soares, 2005; Queirds, Silva & Marques, 2010) esta relacionado com maiores niveis de
sobrecarga. Os referidos autores verificaram nas suas investigacdes que um menor suporte
financeiro implica um maior nivel de sobrecarga. No entanto, tal nao se pode corroborar
nesta investigacao.

Nas hipdteses seguintes constatou-se que existe uma relacao positiva entre os niveis
de sobrecarga e das suas sub escalas e os niveis de vulnerabilidade ao stress, ou seja, a
medida que os niveis de sobrecarga aumentam, aumentam também os niveis de
vulnerabilidade ao stress. Os niveis de sobrecarga e os niveis de “sobrecarga emocional”
apresentam uma correlacao positiva fraca com os niveis de vulnerabilidade ao stress e os
niveis de “suporte familiar” e de “satisfacdo com o papel e com o familiar” apresentam uma
correlacdo positiva moderada. Relativamente a estas variaveis, nao foi encontrado na revisao
bibliografica qualquer referéncia a relacao entre estas variaveis. Por fim, a “sobrecarga
financeira” e as “implicacdes na vida pessoal”, apresentam uma correlacao positiva forte. De
facto, varios autores (Buscaglia, 1983; Silva & Dessen, 2001; Gafo, 2001; Monteiro, Matos &
Coelho, 2002; Brehaut et al., 2004; Schaffer, 2004; Hooper & Umansky, 2004; Raina et al.,
2005; Sa & Rabinovich, 2006) realcam nos seus estudos que os gastos financeiros a que os pais
de individuos com deficiéncia estdo sujeitos e as privacdes nos seus contactos sociais e
culturais devido ao tempo despendido na prestacao de cuidados, aumentam

consideravelmente os seus niveis de stress.

6.Resultados do estudo 2

Apos se preceder a recolha dos dados efectuou-se uma analise qualitativa nas
questbes de resposta aberta presentes no questionario de dados construido para a
investigacdo e tendo em conta os objectivos do estudo, verificou-se através da sua
quantificacdo que cinco pais (9,1%) conheciam a patologia aquando do diagnostico do(a)
filho(a) e cinco pais (9,1%) nao tinham qualquer tipo de conhecimento sobre a mesma.
Relativamente a reaccao aquando do diagnostico, cinco pais (9,1%) sentiram-se desesperados,
nove (16,4%) tiveram esperanca de que a situacdo patologica se fosse resolver e catorze pais
(25,5%) sentiram medo pelo que poderia acontecer. Apds o diagnostico segue-se o periodo de
adaptacao, aqui dois pais (3,6%) ndo aceitaram a patologia até ao dia de hoje, oito pais
(14,5%) acabaram por aceitar a patologia e nove pais (16,4%) desenvolveram estratégias de
coping no sentido de nao aceitaram logo a patologia, procurando alternativas e segundas

opinides para a situacao patoldgica. Por fim, relativamente as expectativas de futuro, sete
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pais (12,7%) adoptaram estratégias de coping em relacéo a eles prdprios, doze (21,8%) sentem
que o futuro é incerto e treze pais (23,6%) adoptaram estratégias de coping em relacdo a

terceiros, confiando a futuro do(a) filho(a) a outros sujeitos e entidades (cf. Tabela 15).

Tabela 15. Quadro de Categorias

CATEGORIAS DEFINICAO SUB CATEGORIAS DEFINICAO FREQUENCIAS
Informacao Informacao que Conhecimento Conhecer as 9,1%
0s pais possuem caracteristicas da
sobre a patologia; saber as
patologia. implicacoes que
provocara na vida
do(a) filho(a).
Desconhecimento Desconhecer a 9,1%
patologia.
Reaccao Forma como os Esperanca Confianca em que a 16,4%
pais reagem ao situacao ira
diagnéstico de melhorar.
patologia.
Desespero Nao saber o que 9,1%
fazer, o que pensar.
Medo Ter medo no que 25,5%
podera acontecer.
Adaptacao Forma como os Aceitacao Aceitar a patologia; 14,5%
pais se adaptam nao ver a patologia
a nova realidade; como uma situacao
Ccomo encaram o diferente.
presente.
Nao-aceitacao Nao aceitar a 3,6%
patologia do(a)
filho(a).
Estratégias de Coping  Nao aceitar logo o 16,4%
problema,
procurando
alternativas, ajuda.
Expectativas Forma como os Incerteza com o Nao saber como 21,8%
pais encaram o futuro sera o dia de
futuro dos seus amanha.
filhos.
Estratégias de Coping  Nao pensar no 12,7%
dependentes do futuro, vivendo um
proprio sujeito dia de cada vez.
Estratégias de Coping  Confiar o futuro a 23,6%

dependentes de
terceiros

terceiros (a Deus ou
a outros sujeitos).
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6.1.Apresentacao dos dados do estudo 2

Ao analisarmos as categorias e respectivas frequéncias, constatamos que a sub
categoria mais evocada foi o “medo” (25,5%), ou seja, perante o diagnostico de patologia,
25,5% dos pais sentiram medo relativamente ao que poderia acontecer. Estes conteldos
foram verbalizados através de expressdes como: “O meu maior medo foi que ele ndo andasse
e que ndo falasse.” (Sujeito 6) e “Tinha medo do seu futuro.” (Sujeito 24)".

Além desta, a sub categoria “estratégias de coping dependentes de terceiros”
também apresentou uma frequéncia elevada (23,6%), sendo que estes pais confiam o futuro
dos seus filhos a terceiros, como por exemplo a familiares e até mesmo a Deus. Estes
conteldos foram verbalizados através de expressoes como: “O futuro a Deus pertence.”
(Sujeito 5); “ (..) a nossa filha terd que ficar ao cuidado de alguém ou de alguma
instituicdo.” (Sujeito 35) e “(...) tem a sorte de ter dois irmdos e pais que o adoram e uma
familia enorme (tios, tias, avds, primos) que gostam muito dele e que o ajudam a acarinham
quando for preciso.” (Sujeito 31)™.

Outra sub categoria que apresentou uma frequéncia elevada foi a “incerteza com o
futuro” (21,8%). Sendo que estes pais ndao sabem como sera o futuro dos seus filhos. Estes
conteldos foram verbalizados através de expressoes como: “Ndo sei como vai ser o seu

futuro...” (Sujeito 10) e “Ndo se sabe como é o dia de amanha (...) ndo posso prever como serd

o amanhd.” (Sujeito 40).

6.2.Interpretacao dos resultados do estudo 2

Apos a analise dos dados qualitativos e mediante o que foi transmitido pelos pais de
forma verbal e ndo verbal, pode-se constatar relativamente a sub categoria “conhecimento”
que a maioria dos sujeitos via (aquando do diagnodstico) a patologia de forma negativa,
imaginando que o(a) seu/sua filho(a) nao teria uma vida comum, possuindo diversas
limitac6es ao longo da mesma. Podemos dizer que estes pais imaginaram que o(a) seu/sua
filho(a) iria ser sempre dependente de terceiros tal como se pode verificar através de
expressoes como: “la ter uma vida onde depende-se sempre de alguém.” (Sujeito 31) e “Vi
logo que seria uma crianca que iria depender sempre de nés e que nunca seria normal.”
(Sujeito 36).

Na sub categoria “desconhecimento” verificou-se que os pais desconheciam quais as
caracteristicas e implicacoes do diagnodstico patologico do(a) seu/sua filho(a) ndo sabendo
como seria o seu desenvolvimento e que tipo de limitacdes iria provocar no seu quotidiano,
desconhecendo totalmente a gravidade da patologia. Este desconhecimento deve-se a falta

de informacdo existente na altura acerca das patologias presentes neste estudo. Convém

' Ver Tabela 1, em anexo.
2 Ver Tabela 1 e transcricdo das respostas em formato aberto, em anexo.
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recordar que estes sujeitos sao pais de sujeitos adultos, sendo que na época em que
conheceram o diagndstico, o estudo em determinadas areas (como € o caso das
neurodegenerativas) ainda era recente e pouco conclusivo. O desconhecimento que os pais
possuiam da patologia dos seus filhos aquando de diagndstico pode-se verificar através de
expressoes como: “Diziam que era paralisia cerebral, nunca me disseram que ndo tinha
cura...” (Sujeito 3); “Desconhecia a doenca...” (Sujeito 9) e “Ndo tinha bem conhecimento da
doenca...” (Sujeito 23)°.

Relativamente a sub categoria “esperanca” os pais acreditavam que a situacao
patologica se iria resolver com facilidade, chegando mesmo a acreditar que teria cura. Estes
pais depositaram grandes niveis de esperanca no desenvolvimento cognitivo e motor do(a)
seu/sua filho(a), acreditando que seria capaz de ler, escrever, falar e andar. Desta forma, é
visivel a importancia que os pais atribuem a estas caracteristicas, no sentido de acreditarem
que estas sao essenciais para que o(a) seu/sua filho(a) tenha uma vida menos limitada, mais
acessivel e mais inclusiva, como se pode ver através das seguintes expressoes: “Sempre houve
aquela esperanca de que pudesse andar e falar...” (Sujeito 1), “(...) eu tive sempre essa
esperanca. Até fui a Fdtima a pé. Eu apenas queria que ele andasse.” (Sujeito 3) e “Sempre
pensei que ela ia conseguir ler e escrever...” (Sujeito 13)°.

Na sub categoria “desespero”, é visivel que os pais ficaram sem saber o que fazer e o
que pensar perante o diagndstico patologico do(a) seu/sua filho(a). E visivel que a maior
preocupacao dos pais € para com a sobrevivéncia do(a) seu/sua filho(a), tal como se pode
verificar através das expressoes: “Na altura fiquei em choque, desejei a morte.” (Sujeito 27),
“Pensava em tudo (...) Quando soube que estava doente, chorei muito.” (Sujeito 34) e “Na
altura pensei que ele ia morrer.” (Sujeito 38)°.

Relativamente a sub categoria “medo” verifica-se que o maior receio dos pais se
prende com o futuro do(a) seu/sua filho(a). Para eles, nao saberem se um dia o(a) seu/sua
filho(a) teria apoio, foi a maior aflicdo, sendo que esta ainda € uma preocupacao actual,
como se pode ver nas afirmacgoes proferidas por alguns pais: “O meu maior medo é que néo
tenha quem cuide dele (...)” (Sujeito 2), “Tenho medo que ele fique desamparado.” (Sujeito
7), “Tenho medo de morrer e de a deixar cd desamparada...” (Sujeito 32) e “A maior
preocupacdo era se haveria assisténcia para ele.” (Sujeito 37)°.

No que concerne a categoria “adaptacao” a patologia, na sub categoria “aceitacao” é
visivel que grande parte dos pais aceitaram a patologia do(a) seu/sua filho(a). Alguns pais
aceitaram porque nunca consideraram que a patologia provoca-se demasiadas limitacées no
quotidiano do(a) seu/sua filho(a). Outros, aceitaram porque nao tinham alternativa, tendo
que aprender a viver com a nova realidade. Isto é visivel através das seguintes afirmacdes:
“Aceitei a doenca...” (Sujeito 4), “Actualmente vejo o problema normal.” (Sujeito 13),
“Nunca vi a situacdo dela como uma doenca.” (Sujeito 32) e “Tive que aprender a viver com

isso.” (Sujeito 38)°3.

3 Ver Tabela 1 e transcricdo das respostas em formato aberto, em anexo.
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Na sub categoria “nao-aceitacao” verificasse que os pais nao aceitam a patologia
do(a) seu/sua filho(a) isto porque ndo se conformam com a situacdo patoloégica. Esta
inconformidade pode dever-se a factores extrinsecos aos pais, ou seja, muitos pais nao
aceitam a patologia e sentem-se revoltados porque consideram que a patologia do(a) seu/sua
filho(a) se deve a terceiros e nao directamente a eles. Muitos pais culpam os profissionais de
salde pela situacao patologica, tornando desta forma mais dificil a sua aceitacdo, porque
defendem que se nao fosse determinada contingéncia, o(a) seu/sua filho(a) ndo teria uma
deficiéncia. Noutros casos, como acontece com um pai presente nesta investigacao, o seu
conjugue nao aceita a patologia do(a) filho(a), demonstrando que nao sabe lidar com a
situacdo. O facto de nao saber lidar com a situacdo também se pode dever a revolta e
injustica sentida pelos pais. A ndo-aceitacdo da patologia pode verificar-se através das
seguintes afirmacdes: “Ndo aceito o problema dele...” (Sujeito 2) e “ (...) 0 meu marido néo
aceita o filho.” (Sujeito 38)*.

Relativamente a sub categoria “estratégias de coping” verificasse que alguns pais
procuraram todas as alternativas possiveis apos o diagnostico, tentando de certa forma
resolver a situacao, acreditando que pudesse existir alguma solucao. Alguns pais tentaram (e
tentam) que o(a) seu/sua filho(a) tivesse a maior autonomia e qualidade de vida possivel,
lutando sempre por possiveis melhorias no seu dia-a-dia, tal como se pode ver através das
seguintes afirmacoes: “ (...) desde pequena que andei com ela para todo o lado, sempre
procurei o melhor para ela.” (Sujeito 1), “ (..) sempre lutei por ele (..) luto sempre.”
(Sujeito 2), “Percorri imensos médicos, imensas medicinas alternativas.” (Sujeito 27),
“Contactei vdrias entidades a nivel do pais para que me ajudassem de certa forma a resolver
a situagdo.” (Sujeito 35) e “O que sempre quis foi a melhoria para ele. Sempre lutei para que
ele tivesse tudo o que necessitava.” (Sujeito 37)*.

Por fim, na categoria “expectativas”, na sub categoria “incerteza com o futuro”
verificasse que os pais ndo imaginam como sera o futuro, uma vez que o futuro € incerto e
ninguém o pode prever. Alguns colocam a hipotese de que o(a) seu/sua filho(a) tera que ser
institucionalizado(a) devido a falta de suporte familiar. Por outro lado, alguns pais nao
querem causar nenhum tipo de sobrecarga aos seus familiares mais proximos, sendo que a
institucionalizacdo é a alternativa mais plausivel, tal como se pode verificar nas seguintes
afirmacoes: “Ndo sei (...) mas deverd ir para uma instituicdo.” (Sujeito 1), “Ndo sei...enquanto
eu e o pai formos vivos estd tudo bem....depois...s6 se arranjar alguém que cuide dele...ndo
sei o que vai ser.” (Sujeito 3) e “ (...) o futuro é dificil nem ninguém o pode prever...” (Sujeito
6)".

Na sub categoria “estratégias de coping dependentes do proprio” os pais preferem
nao pensar no futuro, vivendo um dia de cada vez. Evitam pensar no assunto pois, nao
querem deparar-se com a realidade que para muitos, € demasiado dura. Assim, preferem nao
pensar no assunto, acreditando que ainda possa existir uma réstia de esperanca que torne o

futuro do(a) seu/sua filho(a) mais agradavel. Para alguns pais, o presente ja é tao penoso que

4 Ver Tabela 1 e transcricdo das respostas em formato aberto, em anexo.
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nem guerem imaginar como sera o futuro, porque acreditam que sera ainda mais doloroso que
a actualidade. Desta forma, de modo a evitarem mais sofrimento, recusam-se a pensar no
futuro, como ¢é visivel nas seguintes afirmacdes: “Ndo quero pensar no futuro.” (Sujeito 16),
“Ndo imagino nem quero imaginar o futuro (...) ndo vejo o dia de amanhd, vivo um dia de
cada vez.” (Sujeito 27) e “Ndo imagino futuro nenhum para ndo me desiludir.” (Sujeito 39)°.

Relativamente a sub categoria “estratégias de coping dependentes de terceiros” os
pais confiam o futuro do(a) seu/sua filho(a) a outras pessoas e entidades. Mais
concretamente, acreditam que o futuro dependera da familia, de alguma instituicdo e/ou de
Deus. Muitos, confiam que Deus resolvera a situacdo, nao deixando o(a) seu/sua filho(a)
desamparado(a), tal como se pode ver nas seguintes afirmacodes: “ (...) tenho que recorrer ao
lar.” (Sujeito 4), “O futuro a Deus pertence.” (Sujeito 5), “ (...) espero que os irmdos lhe
prestem o afecto que ele precise...” (Sujeito 14), “Eu ndo me importo de dar tudo que tenho
para que alguém tomasse conta dele. NGo o quero num lar, porque a minha casa tem
condicées.” (Sujeito 20), “ (...) a nossa filha terd que ficar ao cuidado de alguém ou de
alguma institui¢do.” (Sujeito 35) e “O futuro a Deus pertence (...) O dia de amanhd sé Deus
sabe.” (Sujeito 37)°.

7.Consideracdes Finais

No presente estudo com pais de sujeitos com deficiéncia observou-se que estes
apresentam niveis de sobrecarga moderada e niveis de vulnerabilidade ao stress pouco
significativos. O facto de os niveis de vulnerabilidade ao stress ndo serem significativos pode
dever-se ao facto da prestacao de cuidados directos estar ao cargo da instituicao onde os
filhos estdo inseridos. Salienta-se também, a existéncia diferencas estatisticamente
significativas nos niveis de sobrecarga e de vulnerabilidade ao stress em funcdo da zona de
residéncia dos pais. Tal pode dever-se ao facto das zonas mais pequenas possuirem um
suporte social mais elevado. Destaca-se também a existéncia de uma forte relacdo entre a
“sobrecarga financeira” e as “implicacoes na vida pessoal” dos pais e os seus niveis de
vulnerabilidade ao stress. Na realidade, cuidar de um filho portador de deficiéncia exige dos
pais um esforco acrescido, tanto ao nivel pessoal como ao nivel financeiro. Cuidar de um filho
nesta situacdo, implica gastos acrescidos para a familia que nem sempre tem rendimentos
suficientes para os suportar. Além disto, exige dos pais um enorme investimento pessoal,
tendo que este muitas vezes abdicar dos seus interesses em funcao dos seus filhos. Toda esta
sobrecarga a que os pais estdo expostos aumenta os seus niveis de stress (Buscaglia, 1983;
Silva & Dessen, 2001; Gafo, 2001; Monteiro, Matos & Coelho, 2002; Brehaut et al., 2004;
Hooper & Umansky, 2004; Raina et al., 2005; Sa & Rabinovich, 2006).

No que concerne a forma como os pais véem a patologia dos seus filhos no momento

do diagnostico e no momento actual, observamos que os pais véem o futuro dos seus filhos

5 .~
Ver Tabela 1 e transcricao das respostas em formato aberto, em anexo.
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“Exactamente da mesma maneira que o vi quando tive conhecimento da sua existéncia.”
(Sujeito 17). Ao longo dos anos, as preocupacdes que os pais sentem relativamente aos seus
filhos nao se alteram, sendo que em muitos casos até tendem a aumentar. Nesta linha somos
levados a supor que a medida que os anos passam e a idade dos pais aumenta, estes sentem-
se mais preocupados em relacdo ao futuro dos seus filhos, sentindo que ja nao teréo forca e
resisténcia para cuidar deles durante muito mais tempo, temendo inclusive o que podera
acontecer aos seus filhos apos o seu falecimento. Para eles falecer antes dos seus filhos é
uma incerteza pois nao sabem se vao ficar bem, se vao ter familiares que cuidem deles e se
vao ter apoio institucional. De facto, tal como foi verbalizado pelos pais e observado por
varios autores (Sousa & Pires, 2003; Sa & Rabinovich, 2006), esta constitui uma divida que os
atormenta desde o momento que souberam o diagnostico patoldgico até ao momento actual.
A grande questdao que estes pais colocaram a eles proprios e aos profissionais de

{3

saude, ainda hoje nao tem resposta “ (...) como serd o futuro dela? Serd que vai sobreviver
muitos anos?” (Sujeito 40).

No entanto, apesar de existirem sempre questdoes que nao tém resposta, estes pais
tém uma certeza nas suas vidas: viver o dia-a-dia da melhor forma possivel e dar aos seus
filhos tudo que estiver ao seu alcance de modo a tornar a sua vida melhor. “ (...) sempre
tentei fazer com que ele tivesse uma vida rodeada de amor e carinho.” (Sujeito 14), “ (...)
tentamos fazer tudo o que podemos por ela.” (Sujeito 28), “ (...) faria tudo para ter a melhor
qualidade de vida possivel.” (Sujeito 39).

Esta investigacao visa contribuir para um melhor entendimento da percepcao dos pais
de sujeitos com deficiéncia e dos respectivos niveis de sobrecarga e de vulnerabilidade ao
stress, assim como das suas expectativas em relacao a patologia dos seus filhos. Esperamos
que com o tempo as pessoas melhorem a sua concepcao de deficiéncia, que desenvolvam
mais sentimentos de igualdade e de inclusao e que acima de tudo, sintam orgulho destes pais.

Por ultimo, consideramos importante dar continuidade a esta investigacao recorrendo
a uma amostra mais numerosa, que seja mais representativa da populacao portuguesa. E
importante que se desenvolvam mais estudos nesta area e também na area da deficiéncia
pois em Portugal sdo areas pouco estudadas. Consideramos ser deveras importante a

sensibilizacdo da populacao para estas tematicas.
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