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Resumo

A observacdo de pacientes com Doenca de Alzheimer demonstrou que estes
apresentam grandes dificuldades em realizar atividades de vida diaria, desde o inicio da
doenca, tais como, acompanhar conversas que envolvem mais de uma pessoa ou que
decorrem em lugares com muito barulho. Os cuidadores frequentemente referem que os
pacientes se distraem facilmente, sdo incapazes de se concentrar ou que se confundem
facilmente em tarefas que realizavam sem dificuldade. Estas observacbes e relatos
levaram a especulacdo sobre o possivel contributo dos défices de atencdo para as
dificuldades manifestadas e se estes défices poderiam ser uma caracteristica precoce da
Doenga de Alzheimer. O presente trabalho teve entdo como objetivo avaliar a atengao
dividida, bem como a seletiva e a sustentada, em pacientes na fase inicial da Doenca de
Alzheimer. Os resultados deste estudo evidenciaram que os pacientes com Doenca de
Alzheimer na fase inicial ttm um desempenho significativamente pior em tarefas de
atencdo dividida e seletiva em comparagdo com idosos saudaveis. Porém, nas tarefas de
atencdo sustentada ndo se verificaram diferencas, sugerindo que esta encontra-se

normal, pelo menos em fases iniciais da Doenca de Alzheimer.

Palavras-chave: Doenca de Alzheimer; Atencdo dividida; Atencdo seletiva; Atencao

sustentada; Avaliagdo neuropsicoldgica.



Abstract

The observation of patients with Alzheimer's Disease has shown that they have
great difficulty in performing everyday activities since early stages of the disease, such
as following conversations involving more than one person or in places with lots of
noise. Caregivers often describe patients with Alzheimer's disease as being unable to
concentrate, being easily distracted or getting easily into a muddle when confronted by
tasks that previously were easily performed. These observations and reports have led to
the speculation that Alzheimer’s disease patients may have attentional deficits that
underlie these difficulties with everyday activities and that these deficits may be an
early feature of the disease. This study aimed to evaluate the divided attention, as well
as selective and sustained attention, in patients with early Alzheimer's disease. The
results of this study have shown that patients with Alzheimer's disease at an early stage
have a significantly worse performance in divided attention tasks and selective attention
tasks when compared with healthy elderly. However, in sustained attention tasks there
were no differences, suggesting that Alzheimer's disease patients have preserved
sustained attention, at least in early stages.

Keywords: Alzheimer's disease; Divided attention; Selective attention; Sustained

attention; Neuropsychological assessment.
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Introducao

Em Portugal existem cerca de noventa mil pessoas com Doenca de Alzheimer e
a previsdo é que este numero continue a aumentar (Associacdo Alzheimer Portugal,
2014). Com base nestas previsdes, a Organizagdo Mundial de Saude e a Associacao
Internacional da Doenca de Alzheimer conclamam para que se considere esta patologia
uma prioridade de saude publica (World Health Organization, 2012).

Deste modo, o presente estudo tem como objetivo compreender melhor as
alteracdes cognitivas da fase inicial da Doenga de Alzheimer (DA), mais precisamente,
a capacidade de atencdo nos pacientes com DA. A atencdo, segundo Taylor e Taylor
(2006) € um filtro seletivo, em que o cérebro controla e limita-se a processar a
informac&o que € importante e pertinente para 0 comportamento atual. Tendo em conta
a literatura, esta capacidade encontra-se diminuida nos pacientes com DA em fases
iniciais. Conquanto, sendo a atengdo um dominio extenso, nem todos 0s seus
subcomponentes se encontram igualmente afetados. A capacidade de atender ou realizar
duas tarefas simultaneamente, como por exemplo andar e falar ao mesmo tempo
corresponde a um aumento do risco de queda nos pacientes (Dannhauser, Walker,
Stevens, Lee, Seal, & Shergill, 2005). A esta capacidade de atender a varios estimulos
ou tarefas ao mesmo tempo, designamos de atencédo dividida. A atencdo seletiva refere-
se a capacidade de se concentrar num Unico estimulo, ignorando outros estimulos
irrelevantes e envolve capacidade de ignorar e suprimir outra informacdo menos
relevante que esteja a ser processada. Por fim, a atencdo sustentada refere-se a
capacidade de manter o foco da atencdo por longos periodos de tempo (Perry et al.,
2000). Desta forma, parece ser importante a avaliacdo da atencdo nos pacientes com
DA, uma vez que pode ser um indicador precoce desta patologia.

A apresentacdo deste estudo inicia-se com a revisdo bibliogréfica referente a
doenca em si, focando-se nas alteragdes patoldgicas associadas a mesma e
posteriormente afunilando a atencdo e os défices atencionais encontrados por diversos
estudos. Seguidamente serd exposto o problema em estudo neste projeto, bem como, a
metodologia aplicada e consequentes resultados obtidos. No final do estudo serdo
apresentadas as principais conclusoes retiradas, bem como uma discussao, integrando os

resultados encontrados com a informacé&o tedrica previamente apreendida.
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1.1. Doenca de Alzheimer

A Doenca de Alzheimer (DA) é uma doenca neurodegenerativa, que afeta o
sistema nervoso central, como resultado de alteragdes difusas no neocortex e no sistema
limbico, que estdo correlacionadas com alteragcdes patoldgicas (Kolb & Whishaw,
2009). Estas alteracGes neuropatoldgicas que hoje estdo associadas a DA foram
primeiramente descritas pelo Dr. Alois Alzheimer numa sua paciente, Augusta D., em
1906 (Moller, & Graeber, 1998; Zilka, & Novak, 2006).

A DA é hoje conhecida como a forma mais comum de deméncia. Em Portugal
estima-se que existam cerca de cento e cinquenta e trés mil pessoas com deméncia e
noventa mil com doenca de Alzheimer, o que corresponde a cerca de 1% do total da
populagdo nacional. Na Europa, sdo mais sete milhGes de pessoas com deméncia,
prevendo-se que estes numeros deverdo duplicar nas proximas trés décadas, o que
significa que em 2040 teremos catorze milhdes de europeus com deméncia (Associagdo
Alzheimer Portugal, 2014).

E uma patologia onde se verifica uma deterioracio global, progressiva e
irreversivel de diversas funcbes cognitivas (memoria, atencdo, concentracao, linguagem,
entre outras). Esta deterioragdo tem como consequéncias alteracdes no comportamento,
na personalidade e na capacidade funcional da pessoa, dificultando a realizacdo das
atividades de vida diaria. A dificuldade em recordar conversas recentes, homes ou
acontecimentos sdo muitas vezes descritos como 0s primeiros sintomas da DA. Mais
tardiamente estdo incluidos a comunicacdo prejudicada, desorientacdo, confuséo,
julgamento pobre, alteragfes no comportamento e, por fim, dificuldade em falar e andar
e disfagia (Alzheimer’s Association, 2015).

Existem dois tipos de DA, familiar e esporadica. A DA familiar tem um
determinante genético e costuma surgir mais cedo que a DA esporadica. A maioria dos
casos de DA tém inicio apds 0s 65 anos de idade (inicio tardio), normalmente associado
a DA esporadica. Por outro lado, também se pode manifestar em individuos mais jovens
(inicio precoce), ou seja, antes dos 65 anos de idade e costuma associar-se a DA
familiar (Rossor, Fox, Freeborough, & Harvey, 1996; Paula, Guimaraes, Diniz,
Forlenza, 2009).
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Sendo que a degeneracdo da DA é progressiva, torna-se possivel caraterizar este
processo em fases de acordo com grau de comprometimento cognitivo e funcional do
individuo (Luzardo, 2006). De acordo com Reisberg (1983), os pacientes com DA
passam varios meses a varios anos em cada fase. Na fase inicial da DA, o paciente
demonstra dificuldade em pensar com clareza, tende a ter lapsos de memdria, confunde-
se facilmente e comeca a apresentar dificuldades em realizar tarefas complexas (Abreu,
Forlenza, & Barros, 2005), mantendo-se independente na realizagdo das tarefas de vida
diarias. Nesta fase, pode ocorrer desorientacdo no espaco e no tempo e surgem as
dificuldades de concentracdo e atencdo. Ainda numa fase inicial, ndo costuma haver
anosognosia e comeca a desenvolver sintomatologia ansiogénica.

Na fase moderada, ha um comprometimento mais acentuado da memoria e de
outras funcdes cognitivas. Ocorrem sintomas focais como apraxia, afasia, agnosia e
anomia. A capacidade de realizar célculos, julgamento e planeamento também estdo
comprometidas. Os pacientes sdo incapazes de realizar tarefas complexas e comegam a
surgir dificuldades nas atividade de vida diaria, mudancas na personalidade e em
aspetos emocionais, incluindo o comportamento delirante, sintomas obsessivos,
ansiedade ou perda de comportamento propositado (Reisberg, 1983, citado por Kolb &
Whishaw, 2009).

Na fase final da DA, todas as fungdes cognitivas estdo comprometidas,
progredindo para 0 mutismo. As alteracdes da personalidade sdo mais acentuadas,
havendo apatia. Nesta fase, os individuos estdo totalmente dependentes de um cuidador
para as atividades instrumentais e basicas de vida diaria, manifestam incontinéncia e
néo sdo independentes na toma de refei¢des, exigindo continuamente apoio de terceiros.
Para além disso, podem perder a capacidade de andar, ficando acamados (Reisberg,
1983, citado por Kolb & Whishaw, 2009).

O declinio progressivo da cognicdo € a principal manifestacdo clinica da DA.
Contudo, hoje sabemos que este declinio comeca varios anos antes dos individuos
desenvolverem deméncia e continuam a progredir apds o diagndéstico, pelo que a
transicdo de salde cognitiva para a deméncia pode levar uma década ou mais. Com o
intuito de descrever a evolugdo temporal da DA, no estudo de Wilson, Segawa, Boyle,
Anagnos, Hizel, & Bennett (2012) foi constatado que a funcdo cognitiva global comeca

a declinar uma media de sete anos e meio antes do inicio da deméncia e que a taxa de
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declinio volta a acelerar uma média de cinco anos e meio mais tarde. A constatacdo de
que o declinio cognitivo da DA é ndo-linear e precede o aparecimento de deméncia é
consistente com outros estudos longitudinais realizados (Hall, Lipton, Sliwinski, &
Stewart, 2000; Johnson, Storandt, Morris, Galvin, 2009; Small, & Backman, 2007,
citados por Wilson et al., 2012).

Por este motivo, o interesse pela fase pré-clinica centra-se na possibilidade de
um dia poder oferecer um tratamento que, nesta fase, ainda possa impedir 0 surgimento
da deméncia (Cavalcanti, & Engelhardt, 2012).

1.1.1. Fatores de risco

A etiologia da DA ainda é desconhecida. Contudo, nos ultimos anos, houve um
aumento do interesse sobre a influéncia dos fatores vasculares, pois a associa¢do de DA
com doenga cerebrovascular € muito frequente. A DA §é, provavelmente, causada por
interacdes patogénicas entre multiplos fatores e varias comorbidades, contudo,ainda nao
é possivel afirmar quais os determinantes etioldgicos (Huang, & Mucke, 2012).

O principal fator de risco associado a DA é a idade avancada. Todavia, existem
muitos outros fatores que estdo associados ao aparecimento da doencga, como a histéria
familiar positiva, historia de traumatismo craniano e o sexo feminino (Kivipelto et al.,
2001, citado por Anand, Gill, & Mahdi, 2014). Estudos recentes sugerem que muitos
outros fatores modificaveis, incluindo a diabetes, obesidade, inatividade fisica e mental,
depressdo, tabagismo, baixo nivel de escolaridade, hiperlipidémia e a alimentacdo tém
um papel fulcral no desenvolvimento da DA esporadica e que o potencial para a
prevencdo primaria referente a esses fatores de risco é enorme, apesar de ndo ter sido
ainda inteiramente explorado (Scheltens et al., 2016; S& Cavalcanti, & Engelhardt,
2012).

1.1.2. Genética

Os fatores genéticos estéo relacionados com a DA de duas maneiras: como fator
determinante nas formas autossdmicas dominantes de inicio precoce e como fator de

risco para o desenvolvimento da DA esporadica (Cavalcanti, & Engelhardt, 2012).
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Os avancos tecnoldgicos e os estudos de associacdo do genoma em grande
escala tém sido a forga impulsionadora na identificagdo de mais de dez genes de risco
para a DA de inicio tardio. Estes mesmos genes estdo envolvidos no sistema imunitario
e nas respostas inflamatorias, no metabolismo dos lipidos e nos mecanismos de
funcionamento sinaptico (Bettens, et al., 2013; Karch, & Goate, 2015).

Durante muitos anos apenas um fator de risco genético, o alelo ApoE &4, foi
considerado (Bettens, et al., 2013). E conhecido que cerca de 50-70% das pessoas com
DA tém pelo menos um alelo de ApoE &4 e, esta percentagem aumenta em pessoas com
historia familiar positiva para DA (Scheltens, Blennow, Breteler, Strooper, Frisoni,
Salloway, & Van der Flier, 2016). A ApoE é um regulador do metabolismo das
lipoproteinas e desempenha varios papéis importantes no sistema nervoso central, tais
como no transporte de colesterol, na neuroplasticidade e nas respostas inflamatdrias.
Tem a particularidade de se ligar a B-amiloide (BA) e influenciar a sua depuracdo e
agregacdo no cérebro (Karch, & Goate, 2015).

Apesar da ApoE €4 ser o principal fator de risco genético, atualmente séo
conhecidos outros genes que desempenham um papel fundamental no desenvolvimento
da DA (Scheltens et al., 2016), cujas suscetibilidades foram descobertas em familias que
tém uma incidéncia invulgarmente elevada da doenga. As mutagOes presentes no
cromossoma 14, no gene da pressenilina 1 (PSEN1) e no cromossoma 1, no gene da
pressenilina 2 (PSEN2), foram apenas descobertas recentemente (Kolb & Whishaw,
2009) e estdo diretamente relacionadas com a producdo, acumulacdo e depuracdo do
BA42 no cérebro. MutagBes num terceiro gene foram também identificadas: na proteina
percursora de amiloide (PPA), do cromossoma 19 (Cavalcanti, & Engelhardt, 2012;
Bettens, Sleegers, & Van Broeckhoven, 2013; Goldman, Hahn, Catania, Larusse-
Eckert, Butson, Rumbaugh, Strecker, Roberts, Burke, Mayeux, & Bird, 2011). E de
salientar que estes genes apenas explicam 13% dos casos de DA de inicio precoce
(Campion, Dumanchin, & Hannequin, 1999, citado por Bettens et al., 2013).

MutagOes no PSEN1 e na PPA implicam o desenvolvimento da DA em todos 0s
individuos que sdo portadores destas mutagGes. Porém, individuos portadores de
mutacdes no PSEN2 apenas tém uma probabilidade de 95% de desenvolver a doenca
(Tedde et al., 2003, citado por Goldman et al., 2011).
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1.1.3. Alteracdes no cérebro que estdo associados a doenca de Alzheimer

A DA é caraterizada por um inicio insidioso com atrofia progressiva do cortex
cerebral (Scahill et al., 2002). O cortex entorrinal € tipicamente considerado o local de
inicio da atrofia cerebral, que segue para o hipocampo, amigdala e parahipocampo
(Dickerson et al 2001; Killiany et al., 2002, citados por Johnson, Fox, Sperling, &
Klunk, 2012). Continua a progredir para o neocdrtex temporal e, em seguida, para todas
as areas de associacdo neocortical, geralmente de forma simétrica. O padrdo de
evolucdo da atrofia cerebral, verificado através de ressonancia magnética, deriva
essencialmente da progressao dos novelos neurofibrilares no cérebro (Braak, & Braak
1991, citados por Johnson et al., 2012). No entanto, uma minoria de casos de DA
desenvolve apresentacOes atipicas de acordo com o fenétipo clinico, como é o caso da
variante de linguagem com atrofia temporal e da variante visual com atrofia cortical
posterior (Johnson, et al., 2012).

Jack e colaboradores (2004) realizaram um estudo com o objetivo de verificar as
alteracdes cerebrais ao longo do tempo, através de ressonancia magnética, em
individuos sem patologias, com défice cognitivo ligeiro (DCL) e com DA. As hipoteses
formuladas foram baseadas na progressdao dos novelos neurofibrilares na DA. Foi
esperado encontrar atrofia mais predominante nos lobos temporais, hipocampo e cortex
entorrinal, associada a transicdo para o DCL e atrofia generalizada, com alargamento
nos ventriculos, associada a progressdo clinica em fases posteriores da doenca,
especialmente entre os individuos com DA. Neste estudo, os autores concluiram que a
transicdo clinica para o DCL ¢é caraterizada patologicamente por progressdo da atrofia
predominantemente no cortex temporal medial. Os individuos com diagnéstico de DA
ja apresentavam extensa atrofia neocortical no inicio do estudo. Todas as areas cerebrais
certamente sdo dominadas pela perda de tecido neuronal que ocorre de forma
generalizada em todo o cérebro e ndo apenas no lobo temporal medial. Estes resultados
vao ao encontro dos resultados de um estudo semelhante de Ahn e colaboradores (2011)
que revelou que os pacientes com DCL apresentam atrofia cortical principalmente no
lobo temporal medial e pacientes com DA apresentam atrofia na maioria das areas

corticais, exceto no cortex motor primario e areas occipitais.

15



Outro estudo de Lehericy e colaboradores (1994) revelou que existe atrofia da
formagdo do hipocampo e da amigdala nos estagios iniciais da DA. Como esperado
pelos autores, a atrofia no hipocampo, amigdala, nicleo caudado e dilatagdo dos
ventriculos, aumentaram de acordo com a evolugdo doenca.

Estes resultados corroboram a teoria de que que no inicio da DA ha uma atrofia
significativa no hipocampo e na amigdala, que se estende para outras reas corticais ou

subcorticais, conforme a evolugdo da mesma.

1.1.4. Alteracdes ligadas ao peptideo p-amildide e a proteina TAU

Independentemente do inicio da DA ser familiar ou esporadico, os resultados
neuropatoldgicos dos individuos sdo semelhantes. Inicialmente corre disfuncéo
sinaptica, seguida de alteracdes neuronais mais graves, que incluem um aumento da
perda sindptica e neuronal, distrofia neuriticas generalizada, presenca de novelos
neurofibrilares e placas senis. O comprometimento cognitivo na DA esta correlacionado
com o padrdo de progressdo destas mesmas lesbes (Cummings, Vinters, Cole, &
Khachaturian, 1998, citado por Lin, Bhatia, & Lal, 2001; Jack, Lowe, Weigand, Wiste,
Senjem, Knopman, Shiung, Gunter, Boeve, Kemp, Weiner, & Petersen, 2009).

Para alguns investigadores, existem duas principais teorias que constituem as
vias para o desenvolvimento da DA: a via BA (baptistas) com a hipotese da cascata
amiloidal, enquanto para os tauistas o desenvolvimento da DA ocorre a partir da
alteracdo da proteina tau (Paula et al., 2009).

As placas senis sdo lesdes extracelulares, cujo principal componente € o
peptideo BA, derivado da clivagem de uma proteina transmembranar neuronal, a PPA
(Mattson,1997, citado por Lin, et al., 2001; Cavalcanti, & Engelhardt, 2012). A PPA ¢
uma proteina transmembranar e uma das mais abundantes no sistema nervoso central. E
mais predominante nos tecidos periféricos, tais como no tecido epitelial e nas células
sanguineas. Sob condicdes fisiologicas, a PPA é preferencialmente metabolizada pela
via ndo-amiloidogénica, clivada pela acdo da alfa secretase, formando uma proteina que
tem funcGes protetoras neuronais. Porém, em condi¢des patoldgicas, ha um desvio
metabolico que favorece a clivagem amiloidogénica da PPA, pelas secretases gama e

beta, que levam a formagao do composto BA no cérebro (Paula et al., 2009).
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Existem varias espécies de péptidos de BA, porém os BA40 e 42 sdo os mais
propensos a agregacdo e a fibrilizacdo, desempenhando um papel crucial na patogénese
da DA. Os peptideos BA sdo libertados como mondémeros e agregam-se
progressivamente em dimeros, trimeros, oligdbmeros, protofibras e fibrilas, dando
posteriormente origem as placas neuriticas e senis. A formacgdo destas placas tem um
impacto deletério sobre a homedstase neuronal, levando a disfungdo e morte neuronal
(Paula et al., 2009).

De acordo com a hipotese da cascata amiloidal, a neurodegeneracdo tem inicio
na clivagem proteolitica da PPA que resulta na producdo, agregacdo e deposicdo da
substancia BA em placas neuriticas e senis, devido a um aumento de produgdo de BA ou
diminuigdo da depuragdo da mesma. Por sua vez, a acumulagdo de BA desencadeia
varios eventos neurotoxicos, como a disfuncdo mitocondrial, aumento do stress
oxidativo, respostas neuroinflamatdrias, diminuicdo do suporte neurotréfico, diminuigédo
da neuroplasticidade e neurogénese, hiperfosforilagdo da proteina TAU, apoptose
neuronal e perturbacdo da homeostase do célcio. Juntos, estes fendmenos originam um
ciclo de feedback positivo de autoperpetuagdo, no qual a producdo de peptideos PA
levam a eventos deletérios das células neuronais e, por sua vez, contribuem para o
metabolismo disfuncional da PPA e consequente producdo de peptideos BA. Todavia,
ndo sdo apenas as placas neuriticas e senis que desencadeiam estas alteracdes. Os
oligdbmeros de BA sdo atualmente considerados a forma mais toxica do peptideo BA, por
comprometerem as funcdes sindpticas, modificarem a atividade neuronal e promoverem
a libertacdo de mediadores neurotdxicos através das células gliais (Sakono, & Zako,
2010, citado por Cavalcanti, & Engelhardt, 2012; Paula, Guimarées, Diniz, Forlenza,
2009).

Os novelos neurofibrilares sdo depdsitos intracelulares, compostos por
entrancados de filamentos intraneuronais, maioritariamente constituidos pela proteina
tau hiperfosforilada (Castellani, Lee, Zhu, Nunomura, Perry, Smith, 2006, citados por
Paula, et al., 2009). A tau é uma proteina associada aos microtibulos encontrados na
maioria dos tecidos, principalmente no sistema nervoso central e periférico. E uma
componente importante do citoesqueleto neuronal, pois € essencial para a manutencao
da estrutura neuronal, para o transporte axonal, nas sinapses e plasticidade sinaptica.

Quando ocorre hiperfosforilacdo da proteina tau ela dissocia-se dos microtibulos e
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agrega-se sob a forma de filamentos helicoidais pareados insollveis e estes em novelos
neurofibrilares (Paula, et al., 2009; Cavalcanti & Engelhardt, 2012).

Em condigBes patologicas, incluindo na fisiopatologia da DA, a tau pode ser
anormalmente hiperfosforilada, levando desestabilizacdo da estrutura de microtdbulos,
comprometimento do transporte axonal e metabolismo sinaptico. Tais modificaces,
eventualmente, resultam no colapso do citoesqueleto, perda de viabilidade celular e na
morte neuronal (Paula, et al., 2009).

As alteracdes neuropatoldgicas caracteristicas da DA conduzem ao aparecimento
dos sintomas clinicos da doenca que, desde o inicio, em muito comprometem a vida dos
pacientes. A observacdo de pacientes com DA demonstrou que estes apresentam
grandes dificuldades em realizar tarefas de vida diarias, desde o inicio da doenca, tais
como acompanhar conversas que envolvem mais de uma pessoa ou que decorrem em
lugares com muito barulho. Os cuidadores frequentemente referem que os pacientes se
distraem facilmente, que s&o incapazes de se concentrar ou que se confundem
facilmente com tarefas que antes realizavam facilmente. Estas observacdes e relatos
levaram a especular se estas incapacidades se deveriam a défices na atencdo e que estes
défices poderiam ser uma caracteristica precoce da DA (Perry & Hodges, 1999). Pelo
que, achamos pertinente fazer uma revisdo da literatura acerca da atengdo e dos défices

atencionais subjacentes a esta doenca.

1.2. Atencédo

A atengdo em si € um construto ndo unitario, para o qual ndo existe consenso a
fim de uma definicdo singular. Segundo Levitt e Johnstone (2001), existem tantas
concetualizagbes da atencdo quanto artigos. Ambiguamente a atencdo refere-se a
seletividade do processamento e &, sem dlvida, um pré-requisito para o desempenho da
maioria das atividades da vida diaria. Segundo Rios-Lago e Perianez (2010) a atencéo é
uma capacidade mental que gera e mantem um estado de ativagdo tal, permitindo o
processamento apropriado da informacéo. A atencdo permite a selecdo de informacdes

especificas a partir de multiplas fontes, inclusive a informac&o interna e externa, como
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as memdrias, pensamentos e até mesmo a¢Ges motoras. Neste contexto, a atengdo deve
ser considerada como um sistema complexo que proporciona precisdo, velocidade e
continuidade da conduta humana (Marron, Alisente, Izaguirre, & Rodriguez, 2011).

Quando algum aspeto da atencdo estd alterado como resultado de lesGes
estruturais ou funcionais, associadas a certas perturbacfes psiquiatricas, a integridade de
outros processos cognitivos, como a percecdo, a memdria ou a linguagem, podem
também ser comprometidos (Marrén et al., 2011).

Ao longo dos anos surgiram varias teorias e modelos, no entanto sdo diversos 0s
problemas subjacentes ao estudo desta funcdo cognitiva. Nomeadamente a dificuldade
em desassociar a atencdo dos processos com 0s quais interage e de estabelecer limites
entre os proprios subcomponentes da atencdo. Para além disso, a extensdo destes
subcomponentes formam um problema adicional, pois como Bracy (1994) salienta,
estes subcomponentes ndo atuam isoladamente, mas sim de forma simultanea para
formar um sistema funcional que recebe continuamente as informagdes ambientais
(Bracy, 1994, citado por Levitt e Johnstone, 2001).

William James (1890) diferenciou a atencdo em dois sistemas. A atencédo ativa,
quando controlada por processos top-down, influenciada pelas expectativas e pelos
objetivos presentes do individuo, e a atencdo passiva, controlada por processos bottom-
up, neste caso influenciada por estimulos externos (James, 1890, citado por Eysenck &
Keane, 2007). Na mesma esséncia, Corbetta e Shulmann (2002), identificaram as areas
do cérebro subjacentes a cada um destes sistemas da atencdo. Segundo 0s autores, 0
sistema top-down, voluntéario ou enddgeno, envolve uma rede fronto-parietal dorsal,
enquanto o sistema bottom-up, involuntario ou exdgeno, consiste numa rede fronto-
parietal ventral (Corbetta & Shulmann, 2002, citado por Eysenck & Keane, 2007).

No modelo de atencdo Posner e Petersen (1980), os autores distinguiram dois
sistemas, semelhantes aos acima descritos. Um sistema endogeno, controlado pelas
inten¢des do individuo e o sistema exogeno, de deslocamento automaético da atencao.
Mais tarde, os autores propuseram trés redes da atencéo, a rede de alerta, orientacdo e
controlo executivo, que formam sistemas especificos e sdo funcionalmente e
anatomicamente independentes. Apesar de independentes, salienta-se que estas redes
interagem durante a resposta a estimulos. A componente de alerta aumenta e mantem o

estado de ativacdo na preparacdo para o aparecimento de um estimulo iminente. Esta
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capacidade é considerada a base sobre a qual estdo subjacentes os restantes processos da
atencdo. A componente de orientacdo envolve a capacidade de selecionar informacoes
especificas a partir de mdaltiplos estimulos ou carateristicas atendidas, incluindo a
capacidade de dirigir a atencao para estimulos especificos, em detrimento de outros. A
orientacdo pode ser definida como exdgena, quando a atencdo do individuo € captada
por um estimulo, ou end6gena, quando o individuo procura o alvo de forma voluntaria.
Por fim, a componente executiva, tem inicio em situagdes que envolvem o planeamento
ou tomada de decisOes, detecdo de erros, novas respostas ndo consolidadas e situacdes
dificeis ou potencialmente perigosas (Posner e Petersen, 1990; Perianez, Rivers Lake,
Barcelo, Madri e Ruz, 2008, citado por Marrd et al., 2011).

Um estudo de Fan, McCandliss, Fossella, Flombaum e Posner (2005) com
aplicacdo do paradigma Attentional Network Test (ANT) que engloba em apenas uma
tarefa as trés redes atencionais, teve como objetivo demonstrar os substratos neuronais
responsaveis pelas mesmas. A versdo do ANT foi adaptada para obter mais contrastes
nas ativacbes das areas cerebrais, que foram verificadas através de ressonancia
magnética funcional. Neste paradigma foram utilizadas trés condicGes para a pista (sem
pista, pista central e pista espacial) e duas condicdes alvo (congruente e incongruente),
sendo que, o alvo era constituido por uma seta central que poderia estar rodeada por
setas que apontavam na mesma direcdo que esta (situacdo congruente) ou em dire¢des
opostas (situacdo incongruente). Para introduzir a componente de orientacdo a tarefa, as
setas eram apresentadas a cima ou abaixo do ponto de fixacdo no centro do ecrd. Deste
modo, o individuo tinha que desviar a atengdo espacial do ponto de fixacdo para o
estimulo alvo em cada ensaio, a fim de determinar a resposta adequada. Aos
participantes foi pedido que pressionassem o botdo esquerdo ou direito consoante a
orientacdo do alvo. Foi concluido que, para a rede de alerta, eram ativadas areas
frontoparietais, o talamo, os coliculos superiores e areas temporoparietais. Em tarefas da
rede de orientacdo foram ativadas areas como, o lobo parietal superior, direito e
esquerdo e a juncdo temporoparietal. Por sua vez, na rede de controlo executivo foi
ativado o cingulo anterior e a circunvolucdo fusiforme. Adicionalmente foi observado
que o cingulo anterior mantem-se ativo em respostas de antecipacdo (alerta) e de

resposta de conflito (controlo executivo), comprovando que, de facto, existe interacao
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entre as diferentes redes para um desempenho mais eficiente (Fan, Kolster, Ghajar, Suh,
Knight, Sarkar, & McCandliss, 2007).

1.2.1. Atengéo na Doenca de Alzheimer

Mulligan, Van der Linden e Juillerat, (2003) sugerem que os défices atencionais
encontrados em pacientes com DA ndo sdo globais, mas sdo notérios quando as tarefas
requerem processos cognitivos mais complexos, ao invés de quando requerem processos
mais automaticos.

Com o intuito de verificar quais os défices de atencéo encontrados nos pacientes
com DA, Perry e Hodges (1999), baseando-se nos modelos propostos, classificaram os
défices de atencdo observados nos doentes de Alzheimer em trés grandes subtipos: (1)
atencdo seletiva; (2) atencdo sustentada; e (3) atencdo dividida.

A atencao seletiva refere-se a capacidade de se concentrar num dnico estimulo,
ignorando outros estimulos irrelevantes. Envolve capacidade de ignorar e suprimir outra
informacgdo menos relevante que esteja a ser processada. Este termo refere-se a varias
tarefas como, por exemplo, selecionar um objeto num determinado espaco, alterar o
estimulo a ser processado e inibir outros estimulos concorrentes (Perry et al., 2000). O
processamento seletivo de itens visuais pode ser baseado em carateristicas como
localizag&o espacial, cor, orientacédo, forma, categorias semanticas ou no conjunto destes
elementos (Corbetta, & Shulman, 1998, citado por Romberg, Bussey, & Saksida, 2013).

Apesar de muitos estudos de atencdo na DA referirem a "atencdo seletiva”, o
termo em si € abrangente, inclui diversos componentes ou comportamentos que podem
variar, desde a modulacdo da atencdo em estimulos visuais, ao controlo da orientacéo e
desvio de atencdo espacial, a detecdo, filtragem, inibicdo e selecdo de alvos adequados
em detrimento de distratores (Perry & Hodges, 1999).

As investigacOes sugerem que existem, de facto, alteracGes na atencgéo seletiva
na fase inicial da DA. Mais especificamente, os pacientes com DA ndo demonstram
qualquer defice em selecionar ou focar a atencdo num determinado local ou estimulo,
contudo encontram-se défices quando os mesmos tém que retirar e reorientar o seu foco
de atengdo, ou seja, a capacidade dos pacientes separar a atengdo de um estimulo para

outro estimulo esta predominantemente afetada (Mulligan et al, 2003). Ainda, apesar da
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capacidade de selecionar o estimulo manter-se preservada, os pacientes de DA sdo mais
suscetiveis a interferéncia de distratores por défices no controlo inibitério (Perry &
Hodges, 1999). Este processo inibitorio, um dos componentes da atencdo seletiva, é
definido como um mecanismo que suprime a informacdo irrelevante das tarefas,
enquanto a interferéncia, um conceito relacionado, reporta-se a diminuicdo do
desempenho dos individuos na presenca de um estimulo distrator (Mulligan et al, 2003).

O estudo de Spieler, Balota e Faust (1996) teve o intuito de verificar se os
défices no processo inibitdrio resultam num aumento da interferéncia em tarefas de
Stroop. Os resultados indicaram que os adultos mais velhos mostram um aumento
desproporcional de interferéncia em compara¢do com os adultos mais jovens, o que é
consistente com a ideia de que existe detrimento do controlo inibitério com o avangar da
idade. Os pacientes com DA tiveram resultados semelhantes aos adultos mais velhos,
contudo revelaram um aumento da intrusdo na nomeacdo de palavras com cores
incongruentes, ou seja, defices no controlo inibitdrio e um aumento da interferéncia. Os
resultados deste estudo foram consistentes com a literatura de que existe alteragcdo no
controlo inibitério no envelhecimento normal, mas que é mais acentuado nos individuos
com DA.

A atencdo sustentada refere-se a capacidade de manter o foco da atencdo por
longos periodos de tempo (Perry et al., 2000) e é medida, normalmente, pela velocidade
e precisdo de detecdo de alvos imprevisiveis (Romberg, Bussey, & Saksida, 2013).
Mesmo em individuos normais, a sensibilidade, a qual refere-se a capacidade do sujeito
para distinguir entre alvos e ndo-alvos, diminui ao longo do tempo (Parasuraman, 1995,
citado por Perry et al., 2000).

A observacao clinica de pacientes com DA em situacfes cotidianas sugere que
estes tém problemas em manter a atencdo enquanto estdo a realizar tarefas, pelo que
seria de esperar que apresentassem défices em medidas de atencdo sustentada. Contudo,
grande parte dos estudos revelaram que os pacientes com DA em fases iniciais, tém um
desempenho normal em todas as tarefas realizadas de atencgéo sustentada, bem como de
vigilancia e de estado de alerta (Mulligan et al., 2003). Tendo em conta que a maioria
dos estudos utilizam testes em que os alvos sdo letras que aparecem aleatoriamente e
menos frequentemente que outras letras ndo-alvo e que estes testes sdo realizados por

breves periodos de tempo, surgiram davidas sobre se 0 tempo seria muito curto para
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tirar tais conclusdes. Entdo, Nebes e Brady (1993) avaliaram pacientes com DA em
tarefas de atencéo sustentada, prolongado o tempo de realizacdo das tarefas para dezoito
minutos e concluiram que, embora fossem mais lentos que os controlos em todas as
etapas do teste, esta diferenca ndo aumentou ao longo do tempo da realizacdo da tarefa.
As conclustes foram semelhantes no estudo de Brazzelli, Cocchini, Della Sala e
Spinnler (1994), em que prologaram o tempo de realizagcdo das tarefas para quarenta e
cinco minutos. Os resultados evidenciaram que os pacientes com DA desempenharam
mais lentamente as tarefas, embora ndo revelassem mais dificuldades em discriminar
com precisédo alvos de nao-alvos.

Por ultimo, a atencdo dividida é entendida como a capacidade de distribuir a
atencdo em varios estimulos ou processos (Perry & Hodges, 1999) ou, por outras
palavras, a capacidade de atender a varios estimulos ou processos ao mesmo tempo
(Romberg, Bussey, & Saksida, 2013).

Dannhauser e colaboradores (2005) concluiram que a atengdo sustentada esta
relativamente preservada, enquanto a atengédo dividida e seletiva sdo as mais afetadas.
Segundo a literatura, a atencdo dividida é a primeira a ser afetada e posteriormente a
atencdo seletiva, talvez por a atencdo dividida exigir mais recursos cognitivos, que a
atencdo seletiva. Mesmo em tarefas mais automaticas, tal como falar enquanto se anda,
leva a um aumento da probabilidade de queda em pacientes com DA (Camiciolo et al.,
1997, citado por Mulligan et al., 2003) o que leva a crer que estes apresentam défices na
atencdo, particularmente quando tém que desempenhar duas tarefas simultaneamente —
atencdo dividida (Sheridan, Solomont, Kowall, & Hausdorff, 2003). Estas conclusdes
também foram suportadas por diversos autores, nomeadamente Festa, Heindel e Ott
(2010) que constataram através de tarefas de single-task e dual-task que a atencéo
seletiva e dividida estdo comprometidas em pacientes com DA, em comparagdo com
idosos saudaveis.

E de salientar que, apesar de diversos estudos constatarem que a atencéo seletiva
e dividida estdo prejudicadas na DA, no envelhecimento normal ambas as atengOes
apresentam um ligeiro declinio, manifestando maiores dificuldades em executar tarefas
gue requeiram o processamento de dois ou mais estimulos em simultaneo,

especialmente quando a exigéncia atencional dos estimulos é elevada e quando tém que
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mudar o foco da atencdo. Em comparacdo, a atencdo sustentada tende a permanece
estavel (Cancela, 2007).

Johannsen, Fox, Sperling e Klunk, (1999) realizaram um estudo para verificar a
ativacdo cerebral em tarefas visuais e somatossensoriais de atencdo sustentada e
dividida, através de PET, em que os resultados foram ao encontro dos resultados
neuropsicoldgicos de que a atengdo sustentada mantém-se relativamente preservada,
enquanto a atencdo dividida estd comprometida em fases iniciais da DA. Conferiram
que as maiores diferencas entre o grupo de idosos e 0 de pacientes com DA sdo no
padrdo de ativacdo cerebral que aumenta consoante a complexidade das tarefas,
nomeadamente no lobo pré-frontal.

Alguns estudos centram-se agora na investigacdo dos défices na atencéo dividida
em pacientes com défice cognitivo ligeiro do tipo amnésico, pois 10 a 15% destes
desenvolvem DA anualmente (Petersen et al., 2001, citado por Dannhauser et al., 2005).
Dannhauser e colaboradores (2005) realizaram um estudo em dez pacientes com
deterioracdo cognitiva ligeira do tipo amnésico com o intuito de perceber se estes
também apresentam défices na atencdo dividida. Concluiram que, quando comparado
com o grupo de controlo com idosos saudaveis, existe um défice na atencdo dividida
nos pacientes e que o tempo de reacdo é significativamente maior na execucdo das
tarefas de atencdo dividida. Para além destas conclusbes, observaram através de
ressonancia magnética funcional que estes resultados estdo correlacionados com
diminuicdo da atividade na regido pré-frontal esquerda. Estes resultados vdo ao encontro
dos resultados dos estudos com pacientes com DA que apresentam défices na realizacéo
de dual-tasks, tarefas de atencédo divida, apresentando, simultaneamente, diminuicdo da
atividade pré-frontal.

Johannsen, Fox, Sperling e Klunk, (1999), estudaram as respostas corticais
envolvidas na atencdo dividida e na atencdo sustentada em pacientes com DA,
comparando com idosos saudaveis e concluiram que as principais diferencas
encontradas foram no cértex pré-frontal direito, durante as tarefas de atengdo dividida,
sendo consistente com a literatura que a atencdo dividida € a mais prejudicada no inicio
da DA.

Os diferentes tipos de atencéo (dividida, seletiva e sustentada) ativam diferentes
areas cerebrais (Posner et al., 1988; Corbetta et al.,1991, citado por Johannsen et al.,
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1999). Genericamente, durante tarefas de atencdo dividida é o cortex pre-frontal que é
ativado, a area parietal inferior é ativada durante a atencdo sustentada (Johansson et al.,
1999; Dannhauser, 2011) e em tarefas de atencdo seletiva sdo ativados os cortices

frontal e temporal (Dannhauser, 2011).

1.2.1.1. Correlatos neurais dos défices de atencdo na DA.

E, portanto, surpreendente que na fase inicial da DA existam défices na atenco,
quando estes estdo associados a areas cerebrais que sao afetadas posteriormente. Tendo
em conta o processo patologico da DA, foram levantadas duas hipéteses para explicar
tais défices na atencdo atraveés: (i) do sistema colinérgico do prosencéfalo basal e (ii) da
integridade dos tratos corticocorticais (Perry & Hodges, 1999; Sarter, & Turchi, 2001).

O sistema colinérgico do prosencéfalo basal fornece a maior inervacao
colinérgica para o neocértex e é constituido pelo septo medial, pelo feixe diagonal de
Broca e pelo nacleo basal de Meynert. Mais especificamente, o nicleo basal de Meynert
tem uma vasta inervacdo para a amigdala e para os cortices frontal, temporal e parietal,
areas conhecidas por estarem envolvidas na atencdo (Schliebs & Arendt, 2006;
Cavalcanti & Engelhardt, 2012).

Apesar de ser controverso o papel que este sistema desempenha nas funcgdes
cognitivas, estudos revelaram que alteracdes neste sistema certamente causam défices
de atencdo. Apesar de ser proposto que a perda de células colinérgicas esta relacionada
com a perda de memaria em pacientes com DA, as experiéncias realizadas com animais,
com a utilizacdo de neurotoxinas, ndo resulta em défices de memoéria (Kolb &
Whishaw, 2009). Porém, demonstraram que a remocao seletiva do sistema colinérgico
do prosencéfalo basal em ratos é suficiente para causar défices substanciais na atengédo
(Baxter et al, 1997; Waite et al, 1999, citados por Auld, Kornecook, Bastianetto, &
Quirion, 2002). Outros estudos realizados com macacos, nos quais o nucleo basal de
Meynert foi lesionado, também suportaram a nocao de que tais lesGes contribuem para
défices na atencdo, ao inves de défices na memdria episddica (Muir et al., 1995, citado
por Perry & Hodges, 1999; Auld, Kornecook, Bastianetto, & Quirion, 2002).
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Portanto, com base no padrdo de projecdo neuroanatdmico das células
colinérgicas do nucleo basal de Meynert e nas tentativas de explicar os défices
cognitivos associados a DA, recorrendo a estudos com animais tendo les@es restritas a
esta regido do prosencéfalo basal, sdo de esperar défices na atencdo em pacientes com
DA, mesmo em fases iniciais. Enquanto os neuronios colinérgicos do septo medial e do
feixe diagonal de Broca ligam-se a regides do cérebro que estdo implicadas nos
processos de formacdo e recuperacdo de memorias, tais como o hipocampo, 0s
neuronios colinérgicos do nucleo basal de Meynet projetam-se principalmente para o
amigdala e para o neocortex, em regifes que estdo mais estreitamente associadas a
atencdo e ao estado de alerta (Auld, Kornecook, Bastianetto, & Quirion, 2002).

A segunda hipotese refere-se a rotura dos tratos corticocorticais. Os novelos
neurofibrilares encontram-se predominantemente nos cortices associativos (temporal,
parietal e frontal) e, especialmente, nos neurdnios piramidais das camadas Il e V destas
areas. Estes neurdnios piramidais permitem as conexdes corticocorticais inter e intra
hemisféricas. Para além disto, a distribuicdo das placas neuriticas também parecem
afetar as extremidades das conexfes corticocorticais (De Lacoste & Branco, 1993,
citado por Delbeuck, Van der Linden, & Collette, 2003).

Considerando esta distribuicdo de marcadores neuropatoldgicos, a DA §,
também, considerada uma sindrome de desconexdo neocortical, caraterizada pela perda
de ligacOes aferentes e eferentes de areas corticais, associadas a apoptose dos neurdnios
piramidais, 0 que prejudica o processo de comunicacdo entre os diversos circuitos
neurais. Em relacdo a atencdo, uma vez que as tarefas requerem a integracdo réapida e
simultdnea de multiplos tipos de informacéo e tal desconexdo, por exemplo entre 0s
lobos parietais e lobos frontais, pode ser responsavel pelos défices encontrados (Perry &
Hodges, 1999). Particularmente em tarefas de atengdo dividida que exigem mais
recursos cognitivos, um bom desempenho nas varias tarefas depende ndo sé da
integridade das diferentes areas cerebrais, mas também da integridade das conexdes
entre elas (Delbeuck, Van der Linden, & Collette, 2003).
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2.1. Problematica em Estudo

Este estudo tem como objetivo comparar o desempenho de pacientes com DA e

idosos saudaveis em tarefas de atencdo dividida, atencdo seletiva e atengdo sustentada.

De acordo com a literatura a atencdo dividida € a que se encontra mais
comprometida na fase inicial da DA, sendo que neste estudo foram colocadas as

seguintes hipoteses:

Hipotese 1: A atencdo dividida esta mais comprometida do que 0S outros processos

atencionais, na fase inicial da DA.

Hipotese 2: Os pacientes na fase inicial da DA estdo mais comprometidos em todos os

processos atencionais, que 0s idosos saudaveis.

2.2. Metodologia

2.2.1. Amostra

Neste estudo verificou-se a necessidade da comparacdo entre dois grupos. Um
grupo de controlo, composto por idosos saudaveis, sem patologia, € um grupo
experimental composto por idosos em fases iniciais da doenca de Alzheimer.

Desta forma, participaram neste estudo cinquenta e trés pessoas de ambos 0s
sexos, dos quais 0s vinte e oito sujeitos que integraram o grupo experimental tinham um
diagndstico de provavel doenca de Alzheimer, classificada como estando ainda em fase
inicial, sendo que, este diagnostico foi realizado pela equipa de Neurologia do Hospital
Dr. Nélio Mendonga. Estes sujeitos estavam medicados com anticolinesterasicos. Os
restantes vinte e cinco constituiram o grupo de controlo com idosos saudaveis. Todos 0s
participantes desta amostra foram recrutados das consultas de Neuropsicologia do

Hospital Dr. Néelio Mendonga.
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2.2.1.1. Grupo Experimental

Critérios de Inclusao
1. Os participantes tém mais de 65 anos.
2. Os participantes tém diagndéstico de Doenca de Alzheimer provavel, na fase
inicial.
Critérios de Excluséo
1. Os participantes com outros diagnosticos de doencas neuroldgicas ou
psiquiatricas.
2. Os participantes com alteragcOes graves de viséo e audicdo, que comprometam
a realizacdo adequada dos testes neuropsicoldgicos.

2.2.1.2. Grupo de Controlo

Critérios de Inclusao
1. Os participantes tém mais de 65 anos.
Critérios de Exclusdo
1. Os participantes com pontuacdes totais inferiores a 22 pontos no Montreal
Cognitive Assessment.
2. Os participantes com diagndsticos de doencas neuroldgicas ou psiquiatricas.
3. Os participantes com alteracBes graves de visao e audi¢cdo, que comprometam

a realizacdo adequada dos testes neuropsicolégicos.

2.2.2 Instrumentos
Os instrumentos utilizados para responder a problematica em estudo foram os
seguintes:
e Montreal Cognitive Assessment (MoCA), para avaliar ofuncionamento
cognitivo geral dos participantes. O MoCA é um instrumento de screening que permite

avaliar brevemente diversos dominios cognitivos, tais como funcdo executiva,
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capacidade visuo—espacial, memoria, atencdo, concentracdo, memoria de trabalho,
linguagem e orientacdo temporal e espacial. Tem uma pontuagdo méxima de trinta
pontos e € de rapida aplicabilidade, dez a quinze minutos. Contudo, é influencidvel por
diversas variaveis, entre elas a idade e a escolaridade (Freitas, Simdes, Alves e Santana,
2011). Foi utilizado como instrumento de rastreio para o presente estudo.

e Trail Making Test é composto por duas partes, a parte A e a parte B
(TMTB). A parte A avalia a atengéo, o0 scanning visual, a velocidade de processamento
e de coordenacdo visuo-motora e requer que o participante ligue sequencialmente vinte
e cinco numeros que se encontram distribuidos aleatoriamente. A parte B foi utilizada,
neste estudo, para avaliar a atencdo dividida. Contudo, permite também avaliar a
memoria de trabalho e as fungdes executivas. E mais complexa que a parte A e consiste
em nimeros de um a treze e letras de A a M, dispostos aleatoriamente e que requerem
que o participante faca a ligacao entre eles alternadamente, de forma crescente e que as
letras obedecam a ordem alfabética (ex.: 1-A-2-B...) (Cavaco, Gongalves, Pinto,
Almeida, Gomes, Moreira, Fernandes, Teixeira-Pinto, 2013).

e Foi utilizado o Flanker test, versao arrow para avaliar a atencédo seletiva.
Este teste foi realizado num computador. Sdo apresentados um estimulo central
juntamente com outros estimulos congruentes (ex: < < < < <) ou incongruentes (ex: < <
> < <) (Davranche, Hall, & McMorris, 2009). Neste caso, os estimulos utilizados foram
em forma de setas, em que os participantes tinham que carregar na seta direita do
teclado se a seta central (estimulo central) estivesse orientada para a direita ou na tecla
da seta esquerda se a seta central estivesse orientada para a esquerda.

e A prova do Corte dos A’s avalia a atengdo sustentada para periodos de
tempo curtos (1 minuto), consiste em dezasseis letras “A” distribuidas por cem letras do
alfabeto e o participante tem que tragar todas as letras “A” o mais rapido e corretamente

possivel.

2.2.3. Procedimentos
A selecdo dos pacientes que apresentavam 0s critérios necessarios para ingressar
a amostra foi realizada com a colaboracdo da neuropsicéloga do servigo de neurologia

do Hospital Dr. Nélio Mendoncga.
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Foi previamente explicado a todos os utentes que a sua participacdo era
voluntaria, que a sua identidade seria salvaguardada, que os resultados dos testes seriam
confidenciais e seriam utilizados apenas para fins estatisticos. Foram explicados,
também, os objetivos do estudo e todos os testes que iriam realizar e, posteriormente, 0s
participantes assinaram um consentimento informado.

Depois, foram aplicados os instrumentos com o intuito de recolher as
informacdes necessarias para o presente estudo.

A recolha dos dados foi efetuada de outubro de 2015 a fevereiro de 2016.

2.2.4. Anélise de Dados

No tratamento e analise dos dados utilizou-se o programa informatico de

estatistica “Statistical Package for the Social Science - Version 22”.
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Resultados
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3.1. Analise da Amostra

Através da tabela 3.1. é possivel observar que o grupo experimental constituido
por pacientes com DA provavel em fase inicial foi maioritariamente constituida por
individuos do sexo feminino com 75% (n=21) e 25% (n=7) do sexo masculino, com
idades compreendidas entre os 67 e 84 anos, sendo a média de 74,9 anos e com um
desvio-padréo de 5,58. Relativamente a escolaridade, os participantes ttm um minimo
de 1 e méximo de 12, com uma média de 4,3 e desvio-padrdo 2,41. No teste MoCA a
pontuacdo minima foi de 8 valores e maxima de 25, com uma media de 18,36 e desvio-
padrdo de 3,69.

Tabela 3.1.
Analise sociodemografica do grupo experimental
Grupos Minimo  Méximo N M (DP)
Género Masculino 7
Feminino 21
Idade (anos) 67 84 28 74,86 (5,58)
Escolaridade (anos) 1 12 28 4,29 (2,41)
MoCA (total) 8 25 28 18,36 (3,69)

Relativamente ao grupo de controlo com idosos saudaveis, verifica-se através da
Tabela 3.2. que este foi maioritariamente constituido por individuos do sexo feminino,
60% (n=15) e 40% (n=10) do sexo masculino, com idades compreendidas entre os 65 e
86 anos, sendo a média de 70,2 anos e com um desvio-padrdo de 5,67. Quanto a
escolaridade, os participantes tém um minimo de 4 anos e maximo de 12, com uma
média de 5,1 e desvio-padrdo de 2,52. Por fim, em relacdo ao MoCA a pontuacao
minima obtida foi de 23 valores e maxima de 29, com uma media de 24,72 e desvio-

padrédo 2,1.

33



Tabela 3.2.
Analise sociodemografica do grupo de controlo

Minimo  Maximo N M (DP)
Género Masculino 10
Feminino 15
Idades (anos) 65 86 25 70,2 (5,67)
Escolaridade (anos) 3 12 25 5,08 (2,52)
MoCA (total) 23 29 25 24,72 (2,1)

3.2. Analise dos resultados qualitativos

Para cada teste de avaliacdo da atencdo € reportado o tempo, em segundos, da
realizacdo de cada tarefa, bem como o numero de erros ou omiss@es, no caso do teste
Corte dos A’s. Para além disso, os resultados dos testes sdo também apresentados de
forma qualitativa [normal (1 desvio-padrdo), alteragéo ligeira (1 a 4 desvio-padréo) ou
grave (quando as pessoas nao conseguiram concluir a tarefa, neste caso o TMTB)] tendo
em conta os dados normativos de cada teste.

Relativamente a analise dos dados em termos qualitativos, de acordo com 0s
dados normativos de cada teste, observaveis nas tabelas 3.3. e 3.4., no teste de avaliacao
da atencéo dividida, o TMTB, as diferencas encontradas sio significativas (p=0,011). E
possivel também observar que existe uma percentagem muito mais elevada de
participantes com alteracdes graves no grupo experimental (42,9%) que no grupo de
controlo (12%).

No teste de atencdo seletiva, o Flanker Test, foram também observadas
diferencas significativas (p<0,001), com mais participantes do grupo experimental a
apresentar mais alteracGes ligeiras (82,1%) do que do grupo de controlo (16%) como
pode ser observado na tabela 3.3.

Por ultimo, no teste de atengdo sustentada por breves periodos de tempo, Corte
dos A’s, as diferencas encontradas ndo sdo significativas (p=0,340), com ambos 0s
grupos a apresentarem uma percentagem semelhante de participantes sem alteragoes
(ver tabela 3.3.).
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Tabela 3.3.

Resultados Qualitativos dos Testes da Atencéo (% de participantes com alteragdo no

desempenho em prova)

Instrumento Grupos Nivel Qualitativo

Normal (1 DP)

Alteracdo Ligeira  Alteracdo Grave

(1a4DP) (Desisténcia)
Trail Making Experimental 50,0 7,1 42,9
Test Part B Controlo 88,0 - 12,0
, Experimental 96,4 3,6 -
Corte dos A’s Controlo 100 - -
Experimental 17,9 82,1 -
Flanker Test Controlo 84.0 16.0 ;
Tabela 3.4.
Resultados Qualitativos dos Testes da Atencdo
Resultado Quanlitativo Resultado Qualitativo Resultado Qualitativo
Corte A’s TMTB Flanker Test
X2 0,910 9,04 23,12
p 0,340 0,011 p<0,001

3.3. Analise dos resultados quantitativos

Tendo em conta que a escolaridade e a idade dos participantes, além do

diagnostico, podem teoricamente afetar o desempenho cognitivo, foi entdo verificado se

os grupos diferiam entre si. Assim, considerando a tabela 3.5., é possivel observar que

nédo existem diferencas significativas na escolaridade dos participantes (p=0,182) e que

apenas a idade é significativa (p=0,002).

Tabela 3.5.
Diferencas de idade e escolaridade entre 0s grupos
Idade Escolaridade
U de Mann-Whitney 175,5 288
Wilcoxon W 500,5 694
z -3,118 -1,334
p 0,002 0,182
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Para determinar a diferenca entre o grupo experimental e o grupo de controlo na
atencdo (como um compdsito dos resultados quantitativos do TMTB, Flanker Test e
Corte dos A’s), foi realizada uma Analise de Covariancia Multivariada — MANCOVA,
com a idade como covariante, uma vez que encontramos diferencas entre 0s grupos ao
nivel desta variavel sociodemogréfica.

Para que os resultados sejam considerados validos, 0s pressupostos de
normalidade multivariada e de homogeneidade de variancias-covariancias devem ser
cumpridos. Uma vez que o SPSS ndo produz testes a normalidade multivariada, este
pressuposto foi abusivamente validado com a normalidade univariada de cada uma das
variaveis dependentes com testes univariados de Kolmogorov-Smirnov (ver tabela 3.6.).
Os resultados indicam que o pressuposto de normalidade esta cumprido (p>0,050), isto

é, as variaveis apresentam uma distribuicdo semelhante a normal.

Tabela 3.6.
Teste de normalidade para cada um dos resultados testes
Variaveis Grupos Kolmogorov-Smirnov (KS)
KS N p
Tempo em segundos de realizacdo do Experimental 0,244 28 0,059
Trail Making Test Part B Controlo 0,102 25 0,934
Tempo em segundos de realizacdo do Experimental 0,111 28 0,843
FT Controlo 0,195 25 0,262
Resultados do corte dos A’s Experimental 0,103 28 0,896
Controlo 0,138 25 0,681

O pressuposto da homogeneidade de variancias-covariancias em cada grupo foi
avaliado como teste M de Box cujo resultado indica que o pressuposto foi violado (M =
19.39; F(6,18167.377) = 3,02; p = 0,006). Assim, e tendo em conta que as dimensdes
das amostras de cada grupo sdo diferentes, na MANOVA foi usado o traco de Pillai
(Pillai’s Trace) como estatistica de teste, para avaliar a diferenca entre o grupo de
controlo e o grupo experimental, tal como recomendado por Mardco (2014) para
analises em que este pressuposto esta violado.
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A MANCOVA revelou que o fator “grupo” teve um efeito moderado
significativo sobre a Atencdo dos participantes (p<0,001), como se observa na tabela
3.7. Isto indica que, uma vez controlada a variavel idade, existem diferencas entre o
grupo de controlo e o grupo experimental ao nivel da atencdo, considerada como um
composito da atencdo dividida, seletiva e sustentada. Observamos também através
tabela 3.7. que existe um efeito significativo da idade na atencdo (p<0,001).

Tabela 3.7.
Resultados da MANCOVA
Idade Atencéo®
Tracgo de Pillai 0,385 0,434
F(3,48) 10,02 12,260
p < 0,001 <0,001
" 0,38 0,43
n 0,997 0,999

Nota. a = Variaveis dependentes: 1) tempo em segundos de realizagcdo do TMTB, 2) tempo em segundo
de realizagdo do Flanker Test, 3) resultados do corte dos A’s, considerando o tempo de execugado e os
erros cometidos; nzp = Eta parcial ao quadrado; = = Poténcia do teste.

Observada a significancia multivariada no fator grupo, procedeu-se 8 ANOVA
univariada para cada uma das variaveis dependentes, ndo sendo necessaria a utilizacdo
de teste post-hoc, uma vez que apenas existem dois grupos de comparacdo. Os
resultados na varidvel “tempo em segundos de realizagdo do TMTB” ndo sao
significativos (p=0,294), indicando que ndo existem evidéncias estatisticas de que, uma
vez controlada a idade dos participantes, existam diferencgas entre o grupo experimental
e o grupo de controlo ao nivel dos resultados do TMTB (ver tabela 3.8.).

Relativamente a variavel “tempo em segundo de realizagdo do Flanker Test”,
como podemos observar na tabela 3.8., os resultados foram significativos (p<0,001),
indicando que existem diferencas entre o grupo de controlo e o0 grupo experimental na
atencdo seletiva, inclusive depois de ser controlada a idade dos participantes. Sendo
assim, o efeito da DA em fase inicial na atengdo seletiva € moderada (nzp =0,43), e 0s
participantes na fase inicial da doenca demoram significativamente mais tempo em

realizar o Flanker Test (ver tabela 3.9.).
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Tabela 3.8.

Resultados da ANOVA univariada para cada uma das variaveis dependentes

Tempo em segundos

Tempo em segundo de

Resultados do corte

de realizacéo do realizacdo do Flanker dos A’s
TMTB Test
F(1,50) 1,12 37,37 6,25
p 0,294 < 0,001 0,016
W 0,02 0,43 0,11

Nota. nzp = Eta parcial ao quadrado.

Finalmente, relativamente aos “resultados do corte dos A’s (considerando o

tempo de execucdo e as omissdes)” foram encontrados também resultados significativos

(p=0,016) mas com um efeito pequeno, pelo que demonstra que existem diferencas

significativas entre o grupo de controlo e o grupo experimental ao nivel da atencédo

sustentada. Assim, o feito da DA em fase inicial na atencdo sustentada é considerado

pequeno (nzp = 0,11). Como pode ser observada na tabela 3.9., 0 grupo de controlo

apresenta melhores resultados no Corte dos A’s.

Tabela 3.9.

Descricdo da analise estatistica para cada grupo em cada um dos testes

Grupo Média Desvio padréo
Tempo em segundos de Experimental 234,43 62,87 28
realizagdo do TMTB Controlo 191,20 67,98 25
Total 214,04 68,26 53
Tempo em segundos de Experimental 144,68 32,75 28
realizagdo do Flanker Test Controlo 82,84 28,53 25
Total 115,51 43,63 53
Resultado do Corte dos A's Experimental 2,0052 0,59 28
(NUmero de As/Tempo*10) Controlo 2,8502 0,97 25
Total 2,4038 0,89 53
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Neste estudo foram também analisados o numero de erros em cada teste
aplicado. Uma vez que estas varidveis (com excecao da variavel “quantidade de erros no
Flanker Test” do grupo experimental) apresentam uma distribuicdo ndo normal (ver
tabela 3.11.), foram realizados testes de U de Mann Whitney para ver a diferenca entre o
grupo experimental e o grupo de controlo.

Tabela 3.10.
Descricdo da analise estatistica para cada grupo, dos erros nos testes
Grupo Minimo Maximo N M (DP)
Quantidade de erros no TMTB, tudo  Experimental 0 25 28 12,5(11,34)
errado corresponde ao valor 25 Controlo 0 o5 25 4,44 (7,98)
Quantidade de erros no FT, comum Experimental 0 6 28 1,43 (1,55)
maximo de 20 erros Controlo 0 3 25 06(108)
Total de omissbes de A's Experimental 0 5 28 0,61(1,13)
Controlo 0 1 25 0,04 (0,20)

Tabela 3.11.

Teste de normalidade para os erros em cada um dos testes

Variaveis Grupos Kolmogorov-Smirnov (KS)
KS N p
Erros de realizacdo do Trail Making Experimental 0,347 28 0,002
TestPartB Controlo 0,539 25  <0,001
Erros de realizagdo do FT Experimental 0,294 28 0,012
Controlo 0,303 25 0,016
Omissdes no corte dos A’s Experimental 0,215 28 0,131
Controlo 0,431 25 <0,001

Os resultados, apresentados na tabela 3.12., mostram que no teste de avaliagdo da
atencdo dividida, o Trail Making Test parte B, em relacdo aos erros, as diferencgas
observadas foram significativas (p=0,002), ou seja, 0 grupo experimental cometeu mais

erros que o grupo de controlo (ver tabela 3.10.).
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No teste de atencdo seletiva, o Flanker Test, foram observadas diferencas
significativas (p=0,024) em relacdo aos erros, com 0 grupo experimental a apresentar
maior quantidade de erros.

Por fim, no que respeita ao teste de atencdo sustentada por breves periodos de
tempo, o Corte dos As, as diferencas encontradas sdo significativas para as omissdes
(p=0,005), com o grupo controlo a apresentar menos omissdes, como pode ser
observado nas tabelas 3.10. e 3.12.

Tabela 3.12.
Resultados dos testes U de Mann-Whitney para 0s erros nos testes
Total de Quantidade de erros Quantidade de
omissdes de A's no TMTB? erros no FT”
U de Mann-Whitney 2375 183,5 235
Wilcoxon W 562,5 508,5 560
Z -2,837 -3,025 -2,253
p 0,005 0,002 0,024

Nota. a = tudo errado corresponde ao valor 25; b = com um méximo de 20 erros.
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1V

Discussao e Conclusao dos Dados

41



Desde hd muito tempo que tém sido descritos défices na atencdo em pacientes
com DA na fase inicial. Diversos investigadores tém-se debrucado sobre a atengéo
dividida com o intuito de perceber se esta realmente esta comprometida na fase inicial
da DA (Crossley, Hiscock, & Foreman, 2004; Lonie, Tierney, Herrmann, Donaghey,
O'Carroll, Lee, & Ebmeier, 2009; Perry et al., 2000), pois os défices na atencéo tém
consequéncias diretas na vida diéria dos pacientes, tais como acompanhar conversas que
envolvem mais de uma pessoa ou que decorrem em lugares com muito barulho (Perry &
Hodges, 1999), ou mesmo falar enquanto andam, que leva a um aumento da
probabilidade de queda (Camiciolo et al., 1997, citado por Mulligan et al., 2003).

A atencdo dividida é estudada maioritariamente através de paradigmas de dual-
task porém, existem estudos que utilizaram o TMTB, pois este é conhecido também por
avaliar a capacidade de dividir a atencdo entre nimeros e letras, respetivamente. Esta
tarefa difere do paradigma de dual-task por ndo serem utilizadas duas tarefas distintas e
independentes, mas por estarem duas tarefas combinadas em apenas uma, sendo mais
vulneravel na detecdo de défices na DA (Lonie et al., 2009).

Em geral, os resultados deste estudo sdo suportados por Vvarios autores,
nomeadamente Perry e Hodges (1999), que salientam que os défices de atencdo, bem
como défices na memoria, podem ocorrer nas fases iniciais da DA. Estes defices,
segundo os autores sdo melhor compreendidos se 0s seus subcomponentes forem
divididos — atencdo seletiva, sustentada e dividida, tal como ocorreu neste estudo.

Pacientes com DA em comparacdo com os adultos mais velhos saudaveis,
podem ser particularmente susceptiveis a dificuldades na atencdo dividida, que sdo
exacerbadas quando as tarefas sdo mais complexas ou “ndo-rotineiras”. No que respeita
ao paradigma dual-task os resultados entre os estudos variam consoante a dificuldade e
complexidade das tarefas. No entanto, as tarefas familiares e bem praticadas costumam

ser realizadas com relativo sucesso (Lonie et al., 2009).

Neste estudo, tendo em consideracdo a analise quantitativa e a analise
qualitativa, encontramos resultados diferentes em relacdo a atencdo dividida. Os
resultados quantitativos indicam que o tempo de realizacdo da tarefa dos participantes
com DA, ndo é significativamente diferente do tempo realizado pelos participantes sem
DA, quando a idade é controlada. No entanto, quando estes resultados sdo comparados
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com os dados normativos do teste para a populagdo portuguesa, encontramos diferencas
significativas, pois existe de facto um maior nimero de pacientes com DA com
alteracdes graves na atencdo dividida, comparando com o grupo de controlo.

Também encontramos diferencas significativas entre os grupos ao nivel dos
erros, sendo que os participantes com DA apresentam mais erros do que o0s participantes
do grupo de controlo.

E também importante salientar que no teste TMTB houve 12 desisténcias no
grupo experimental e apenas 3 no grupo de controlo (aos quais foram colocados como
tempo de execucdo o tempo limite permitido pelo teste, i.e. 300 segundos e 0 numero
maximo de erros, i.e. 25), equivalendo a alteracdes graves na atencdo dividida dos
participantes. Porém, a desisténcia da tarefa podera estar relacionada com outros aspetos
que ndo as dificuldades com a atencdo dividida: dificuldades relacionadas com baixa
escolaridade, falta de habito na manipulacdo de letras e nimeros, ou ainda estados
emocionais ndo adequados param o desempenho da prova (sintomatologia depressiva,
ansiedade, etc.).

Noutros estudos em que foi utilizado o TMTB, os resultados indicam que a
atencdo dividida esta comprometida em fases iniciais da DA e até mesmo em pacientes
com défice cognitivo ligeiro do tipo amnésico (DCLa) (Lonie et al., 2009). Baudic e
colaboradores (2006) nos seus resultados verificaram que a capacidade de dividir a
atencdo e para alternar entre duas tarefas concorrentes, estdo particularmente
comprometidas, mesmo antes da linguagem e da atencdo sustentada. Os resultados
destes autores correspondem a conclusdo de Perry, Watson e Hodges (2000), que indica
que os diferentes aspetos atencionais ndo parecem ser afetados da mesma maneira pois,
segundo os autores, a atencdo sustentada é a menos afetada dos trés subcomponentes
potencialmente separaveis da atencdo (sustentada, seletiva e atencdo dividida). Na
investigacdo de Stokholm Vogel, Gade e Waldemar (2006), a mesma conclusao foi
retirada relativamente a atencdo dividida. Os investigadores observaram que mais de
40% dos pacientes com DA na fase inicial apresentaram défices na realizacdo do
TMTB, concluindo que os processos de atengdo mais complexos encontram-se
significativamente comprometidos. Os nossos resultados, pelo contrario, ndo sdo

conclusivos, ndo sendo encontradas evidéncias de que existam diferencgas de execucgéo
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nas tarefas de atencédo dividida quando comparados com outros idosos sem DA, se for
tido em conta a anélise quantitativa.

Na investigacdo de Lonie e colaboradores (2009) foi utilizado o paradigma dual-
task (tapping tasks e tarefas de linguagem) e o TMTB. Compararam os desempenhos
nas tarefas em pacientes com DA na fase inicial, com DCLa, idosos saudaveis e
pacientes com depressdo. Nos seus resultados, as diferengas encontradas foram apenas
na atencdo dividida com o TMTB, principalmente no grupo com DA, onde constataram
que esta significativamente comprometida. Também foi encontrada uma diminuigéo
ligeira nos pacientes com depressdo. J& no paradigma dual-task ndo foram encontradas
diferengas significativas entre os grupos. Porém, salienta-se que neste estudo a amostra
dos participantes com DA é composta apenas por 10 pessoas, pelo que possa ser muito
pequena para afirmar totalmente os resultados encontrados. Um outro estudo de
Crossley, Hiscock e Foreman (2004) comparou o desempenho dos pacientes com DA
em tarefas de atencdo dividida, com a utilizagcdo do paradigma dual-task com tarefas
mais complexas e outras mais automaticas. Foi concluido que os défices de atencdo
dividida foram apenas observaveis quando as tarefas eram novas ou complexas. Por
outro lado, em tarefas mais simples e mais automaticas de atencdo dividida, apenas foi
possivel observar défices em fases mais avancadas da doenca, pelo que € possivel que
os défices na DA sejam mediados pela complexidade das tarefas utilizadas, como ja foi
referido.

Por outro lado, Perry e colaboradores (2000) tiveram como objetivo perceber se
todos os subcomponentes da atencdo se encontravam afetados na DA e quédo cedo se
manifestam estes défices. Neste estudo foram comparados pacientes com DA na fase
inicial, na fase moderada e um grupo de controlo. Nos resultados do respetivo estudo,
relativamente as tarefas de atengdo dividida foi demonstrado que os dois grupos com
DA tiveram piores desempenhos que o grupo de controlo. No entanto, o Unico resultado
significativo foi no grupo com DA na fase moderada, concluindo que na fase inicial da
DA esta atencdo encontra-se relativamente normal.

Conquanto, no presente estudo, tendo em conta os resultados qualitativos,
verificamos que a atencdo dividida encontra-se comprometida na fase inicial da DA.

Ainda, € de salientar que o0 TMTB ndo se restringe apenas a avaliacdo da atengéo
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dividida, como também avalia a memoria de trabalho e as funcbes executivas (Cavaco
etal., 2013).

Quanto a atencdo seletiva, esta encontra-se comprometida, uma vez que foram
encontradas diferencas significativas entre o grupo experimental e o grupo de controlo,
tanto nos resultados qualitativos como nos quantitativos, inclusive depois de controlada
a idade.

Défices ao nivel da atencdo seletiva também sdo encontrados em diversos
estudos. Por exemplo, Pignatti e colaboradores (2005) tiveram como objetivo avaliar a
atencdo seletiva visual em pacientes com DA e foi concluido que o desempenho do
grupo experimental foi pior, tanto a nivel do tempo de realizagdo das tarefas, como de
erros, constatando assim que existem défices a nivel da atencdo seletiva nos pacientes
com DA na fase inicial.

Na investigacdo de Fernandez-Duque e Black (2008) foram realizadas trés
experiéncias para avaliar défices na atencdo seletiva. Na primeira e na segunda, que
avaliaram a filtragem percetual e a resolugdo de conflitos, ndo foram encontrados
quaisquer défices nos pacientes com DA na fase inicial. Contudo, na terceira
experiéncia, que avaliou a capacidade de manter a informacdo presente (set-mental) e
alternar a mesma na presenca de distratores, foram encontrados défices a nivel global na
selecdo dos alvos. Os dados revelaram que estes défices encontrados devem-se a défices
no set-mental, ou seja, os pacientes tinham dificuldade em manter em mente as regras
da tarefa. Os resultados deste estudo sugerem, portanto, que na fase inicial da doenca ha
um défice na capacidade de manter o set-mental, associado a atencdo seletiva. Esta
dificuldade, segundo os autores, pode também explicar os défices encontrados em

pacientes com DA na realizacao de dual-tasks e outras tarefas de atencéo.

Por fim, em relacdo ao teste de atencdo sustentada, neste estudo é possivel
verificar resultados contraditérios, uma vez que ndo houve diferencas entre o grupo
experimental e o grupo de controlo nos resultados qualitativos, mas foram encontradas
diferencas nos resultados quantitativos, apesar do efeito ser considerado pequeno.
Foram também ainda encontradas diferengas significativas no numero de erros

cometidos, com os pacientes com DA a apresentarem mais omissdes. Deste modo, 0s
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resultados quantitativos parecem indicar que existe alteracdo na atencdo sustentada nos
pacientes com DA, embora seja € minima.

Outros autores também suportam a teoria de que a atencdo sustentada ndo se
encontra comprometida na fase inicial da DA (Mulligan et al., 2003; Nebes & Brady,
1993), no entanto os doentes sdo mais lentos a desempenhar as tarefas quando
comparado com idosos saudaveis. Por outro lado, Berardi, Parasuraman e Haxby
(2005), salientaram no seu estudo que os pacientes com DA sofrem uma diminui¢éo do
desempenho nas tarefas ao longo do tempo, quando a tarefa requer mais esforco por
parte dos individuos. Estes resultados, segundo o0s autores, proporcionam uma
demonstracédo de que os pacientes com DA em fases iniciais revelam dificuldades em se
concentrarem e na capacidade de manter um desempenho consistente ao longo de

grandes periodos de tempo.

Ainda, McGuinness, Barrett, Craig, Lawson e Passmore (2010) apesar de terem
utilizado diferentes medidas de avaliacdo, verificaram que as atencdes ndo se encontram
igualmente comprometidas. Foram utilizados os TMT A e B em versao colorida, o teste
de Stroop e outras medidas de avaliacdo da atencéo sustentada como o Digit Vigilance
Test. Foram observados défices em ambas as tarefas de atencdo dividida e seletiva,
porém ndo foram encontrados défices na atencdo sustentada. Conquanto, Rizzo,
Anderson, Dawson, Myers e Ball (2000) através de uma bateria de testes de atencdo e
de capacidades cognitivas avaliaram pacientes com DA inicial e relataram que o0s
pacientes com DA realizam significativamente pior do que o grupo de controlo nas
tarefas de atencdo sustentada, atencdo dividida, atencdo seletiva e velocidade de
processamento visual. Ainda, salientaram que as diferencas encontradas ndo eram
devido a diferencas na idade, educacao ou viséo.

Segundo o estudo de Perry e colaboradores (2000) permitiu verificar que nem
todos os subcomponentes da atencdo se encontram afetados na DA na fase inicial, uma
vez que foram encontrados défices a nivel da atencdo seletiva, especialmente na
inibicdo, selegdo do alvo e mudanga do alvo. Quanto a atencdo dividida e sustentada na
fase inicial da DA, os resultados sugerem gque ambas as atengdes se encontram normais.
Ou seja, apenas 0 grupo de sujeitos com DA na fase moderada apresentam défices na
atencdo dividida e sustentada, enquanto o grupo com Alzheimer em fase inicial

apresentou défices apenas na atencéo seletiva.
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Concluindo, neste estudo, os resultados da analise qualitativa e quantitativa séo
contraditorios, apenas sdo concordantes no que respeita a atencao seletiva. Se tivermos
em consideragdo os resultados qualitativos de acordo com os dados normativos da
populacdo portuguesa, € possivel afirmar que ambas as atencdes, dividida e seletiva,
encontram-se comprometidas na fase inicial da DA e que a atencdo sustentada encontra-
se sem alteragdes. Porém, considerando os resultados quantitativos, verificamos que
apenas a atencéo seletiva e sustentada encontram-se comprometidas da na fase inicial da
DA e que ndo foram encontradas diferencas significativas ao nivel da atencéo dividida
no tempo de realizacao da tarefa, mas que existem diferencas significativas ao nivel dos
erros.

Contudo, este estudo encontra algumas limitacfes. Tendo em conta que esta é
uma amostra de conveniéncia, pois 0s participantes deste estudo pertenciam as consultas
de Neuropsicologia do Hospital Dr. Nélio Mendonca, pelo que como investigadora ndo
tive possibilidade de escolher os participantes consoante as idades como seria
conveniente. Em geral a populacdo idosa portuguesa tem pouca escolaridade, como
aconteceu neste estudo, a escolaridade dos participantes € em média quatro anos de
escolaridade. Desta forma, devido & baixa escolaridade o paradigma experimental pode
apresentar-se de compreensdo mais complexa para os participantes, ndo lhes permitindo
realizar o seu objetivo, para que se detete diferencas entre grupos, em pleno.

E de salientar também que neste estudo deparei-me com algumas dificuldades,
nomeadamente na aplicacdo dos testes. O TMTB foi um teste particularmente dificil
para individuos com DA, pois muitas vezes foi-lhes dificil perceber o que era requerido
e, por vezes, também se esqueciam das instrugcdes originais a meio da tarefa. Estas
mesmas dificuldades foram também encontradas por outros autores nos seus estudos,
nomeadamente por Stokholm e colaboradores (2006). Ainda, tal como no presente
estudo em que doze pessoas foram incapazes de realizar o TMTB, no estudo Lonie e
colaboradores (2009) também quatro participantes falharam em completar a mesma
tarefa, dando conta dos defices existentes nesta doenca. Para além do TMTB, o Flanker
Test tambem foi complicado de aplicar. Isto porque grande parte dos participantes tém
pouca formacdo educativa e sendo idosos muitos nunca tinham tipo oportunidade de
trabalhar com um computador. Para além disso, tal como aconteceu no TMTB, durante
o Flanker Test os participantes também se esqueciam das instru¢des dadas. Contudo, as

dificuldades foram maiores no grupo experimental, pois os participantes confundiam-se
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mais facilmente nas teclas que tinham que carregar, bem como esqueciam-se mais
facilmente do proposito da tarefa.

Ainda, realcamos o facto de as provas aplicadas ndo avaliarem exclusivamente a
capacidade indicada. Apesar dos resultados encontrados neste estudo, é reconhecido a
memoria episddica é o principal critério de diagnostico para a DA. Assim, a questdo que
permanece é se os défices na memoria episddica sdo ou ndo acompanhados por défices
atencionais desde o inicio da doenca. Perry e colaboradores (2000) salientam no seu
estudo que 63 a 67% dos participantes com DA na fase inicial apresentam défices
atencionais, 95% apresentam défices na memoria episddica e que apenas 6 dos 27
participantes apresentaram a memdria episddica como o unico dominio afetado. O
follow-up destes pacientes demonstrou que em doze meses, estes mesmo participantes
desenvolveram défices na atencdo e/ou memdria semantica. Segundo o0s autores 0s
défices de atencdo sdo o segundo dominio mais comum a ser afetado nesta deméncia
(Grady et al., 1988, citado por Perry et al., 2000) e o terceiro mais comum é a memoria
semantica, porém parecem manifestar-se na mesma fase de desenvolvimento da DA,
mas antes dos défices visuo-espaciais e verbais.

Para além disso, outra limitacdo a salientar reporta-se aos dados normativos
utilizados para o Flanker Test, uma vez que foram utilizadas normas que ndo sdo
adaptadas para a populacdo portuguesa, pelo que ndo existem evidéncias suficientes
para confiar nos dados qualitativos deste mesmo teste. No entanto, através dos dados
quantitativos é possivel observar que a atencdo seletiva encontra-se comprometida,
mesmo quando ndo sdo considerados os dados qualitativos. Perry e colaboradores
(2000) salientam que o teste Stroop demonstrou ser o teste mais sensivel aos défices
encontrados na DA e que podera ser o teste mais adequado a aplicar na avaliacdo dos
pacientes do DA.

Deste modo, tendo em conta os resultados encontrados neste estudo e que acordo
com a literatura, que 0s trés processos atencionais ndo se encontram igualmente
afetados na fase inicial da DA, podera ser relevante para avaliagdo neuropsicologica que
se avalie estes processos atencionais, uma vez que existem diferencas quando séo
comparados com idosos saudaveis.

Finalmente, embora houvesse conhecimento de que 0s pacientes com um

diagnostico de provavel doenca de Alzheimer e os idosos saudaveis nao terem qualquer
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diagnostico de depressdo e/ou ansiedade, seria importante para estudos futuros que se
verificasse a sintomatologia ansiosa e depressiva de todos os participantes, uma vez que

o0 estado emocional pode também influenciar a realizacéo dos testes.
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Consentimento Informado

Ao assinar o consentimento informado aceito participar como voluntario(a) no
projeto de investigacdo que se intitula “A Aten¢do Dividida na Fase Inicial da Doenga
de Alzheimer”, com o objetivo de fornecer dados para o trabalho de investigacéo,
mantendo presente que toda a informacdo aqui disponibilizada ser4d anénima e

confidencial.

Confirmo que me foi devidamente explicado que a minha participagdo no
projeto consistira em responder aos testes: Montreal Cognitive Assessment (MoCA);
Trail Making Test parte B (TMT-B); Corte dos A’s; Flanker test; para avaliar a atencdo
dividida, sustentada e seletiva, respetivamente. Esclareci todas as duvidas sobre a minha
participacdo e fui informado de que poderia desistir a qualquer momento, sem prejuizo

algum.

Foi-me assegurado que as informacfes prestadas e os resultados delas
decorrentes destinar-se-40 somente a apresentacdo e/ou publicacdo de trabalhos de

carater cientifico.

(Assinatura do utente)

(Assinatura do examinador)

Local Data /| [
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