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Resumo

A apatia refere-se a uma diminuicdo na capacidade de iniciativa e da motivagao e
a reducdo de comportamentos voluntdrios e dirigidos a objetivos. Estd geralmente
presente em individuos com primeiro episodio psicotico (PEP) e associa-se, por vezes, a
existéncia de défices volitivos e executivos, fazendo com que, no conjunto, estas
perturbacdes se relacionem com um decréscimo da funcionalidade e autonomia do
individuo.

No presente estudo, em primeiro lugar, estudamos a presenca de apatia numa
amostra de individuos com PEP e comparamos com uma amostra de individuos
sauddveis (grupo de controlo). Como objetivos secundarios, avaliamos e comparamos o
funcionamento executivo entre a amostra do grupo de individuos com PEP e o grupo de
controlo bem como averiguamos se a presenca de défices ao nivel executivo se
relaciona com a apatia em ambos 0s grupos.

A amostra foi constituida por 45 participantes, de ambos os géneros, com idades
compreendidas entre os 16 e os 45 anos que foram divididos em dois grupos: 30
individuos de controlo e 15 individuos com PEP. Todos os individuos com PEP
encontravam-se medicados com antipsicdticos, de acordo com o médico assistente
especialista em psiquiatria.

O resultado mais significativo do presente estudo apurou que todos os individuos
com PEP apresentavam sintomas de apatia. Ndo se encontraram correlacdes

estatisticamente significativas entre as restantes variaveis estudadas.

Palavras-Chave: Apatia, Primeiro Episodio Psicotico, FuncOes executivas.



Abstract

Apathy refers in the decrease of the capacity of initiative and motivation, the
reduction of voluntary behaviors and goal-directed behaviors. Is normally present in
individuals with first episode psychosis (FEP) and it is related, sometimes, to the
existence of volitional and executive deficits, making that, collectively these disorders
are related to a decrease in the functionality and autonomy of the individual.

This study aimed investigates, primarily, the presence of apathy in a sample of
individuals with FEP and compare it with a sample of healthy individuals (control
group). As secondary objectives, it was intended to evaluate and compare executive
functioning between the sample of the group of individuals with FEP and the control
group as well as to verify if the presence of deficits at the executive levels relates to
apathy in both groups.

The sample consisted in 45 participants, of both genders, aged between 16 to 45,
who were divided into two groups: 30 controls and 15 patients with FEP. All subjects
with FEP were treated with antipsychotics according to the doctor assistant specialist in
psychiatry.

The most important result established that all individuals with FEP presented
symptoms of apathy. Significant statistic correlation were not found between the other

variables studied.

Key Words: Apathy, First Episode Psychosis, Executive Functions.
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Nota Prévia

Os dados apresentados no presente estudo foram recolhidos entre os anos 2012 e
2013. Assim, constata-se que entre a recolha dos dados e a elaboracdo da dissertagdo,
decorreram cerca de 5 anos. A distancia que transcorre entre a recolha e a anélise de
dados, juntamente com a experiéncia profissional que entretanto foi adquirida, permitiu
verificar, retrospetivamente, algumas limitacdes no estudo, que serdo apresentadas nas

conclusoes desta dissertacao.
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Introducao

Clinicamente, a apatia manifesta-se por uma diminui¢do de comportamentos e
capacidades cognitivas dirigidas a determinados fins, pela reducdo da resposta afetiva,
relacionando-se ainda com a volicdo (Marin e Wilkosz, 2005). E uma sindrome
comportamental observavel e pode estar relacionada com uma disfuncdo afetivo-
emocional e cognitiva, em particular, dos processos de autoativacdo do cortex pré-
frontal e dos circuitos dos ganglios da base (Levy e Dubois, 2006).

A relacdo entre apatia e a neurocognic¢ao tem sido estudada em varias patologias
neurologicas (Caeiro et al., 2011; Chase, 2011), onde se encontraram associacdes entre
os altos niveis de apatia e o fraco desempenho em testes de funcdo executiva (Faerden
et al., 2009).

A diminuicio na capacidade de iniciativa e na motivacdo sdo dois dos sintomas
mais comuns na fase prodromica do PEP (Faerden er al., 2008). A importancia da
avaliacdo da apatia na esquizofrenia e no PEP relaciona-se com os dados que a associam
a reducdo da funcionalidade e da socializacgdo do individuo (Chase, 2011;
Konstantakopoulos et al., 2011), a fraca adesdo ao tratamento (Reekum et al., 2005),
bem como com as alteracdes neurocognitivas (Marques-Teixeira, 2003; Vaz-Serra et
al., 2010), nomeadamente com disfun¢cdes executivas (Faerden et al., 2009) e a
cronicidade (Reekum et al., 2005).

Concomitantemente, as alteracOes psicomotoras, nomeadamente a lentificacdo
psicomotora, estdo associadas aos sintomas negativos (Morrens et al., 2007) e parecem
evidenciar uma estreita relacdo com um mau progndstico do ponto de vista clinico,
funcional e social nos individuos com PEP (Morrens et al., 2007; Destoop et al., 2009).
As dificuldades no planeamento e na organizacdo de acdes apresentadas pelos
individuos com esquizofrenia e PEP sugerem o envolvimento de perturbagdes ao nivel
das fungdes cognitivas superiores, nomeadamente ao nivel das funcdes executivas
(Jogems-Kosterman et al., 2001).

O presente estudo procurou, em primeiro lugar, estudar a presenca de apatia
numa amostra de individuos com PEP e comparar com uma amostra de individuos
saudaveis (grupo de controlo). Como objetivos secundarios, pretendeu-se avaliar e

comparar o funcionamento executivo entre a amostra do grupo de individuos com



PEP e o grupo de controlo bem como averiguar se a presenca de défices ao nivel
executivo se relaciona com a apatia em ambos os grupos.

A amostra, recolhida por conveniéncia, foi constituida por 45 participantes, de
ambos os géneros, com idades compreendidas entre os 16 e os 45 anos que foram
divididos em dois grupos: 30 controlos e 15 individuos com PEP. A data da avaliacdo,
todos os participantes com PEP estavam estabilizados do ponto de vista clinico e
encontravam-se medicados com antipsicdticos, de acordo com os seus médicos
assistentes. O protocolo de avaliagdo incluiu a aplicagdo de um breve questionério
sociodemografico, um teste de deterioracdo cognitiva, duas escalas de avaliacdo da
apatia, uma escala para avaliar sintomas depressivos e um teste neuropsicoldgico.

O presente trabalho é constituido por esta introdu¢@o, por uma parte tedrica, uma
parte empirica, pelas conclusdes e referéncias bibliograficas. A parte tedrica esta
dividida em quatro partes, sendo que a primeira disserta sobre a apatia, a segunda sobre
o PEP, a terceira refere-se aos défices executivos e a sua relacio com o PEP e, por fim,
a quarta refere-se a enunciacao dos objetivos que motivam esta dissertacdo de mestrado.
Por udltimo, a parte empirica € constituida por trés partes, sendo a primeira sobre a
metodologia realizada para a elaboragdo do trabalho, na segunda apresenta-se a anélise
dos resultados da aplicacdo das provas utilizadas nos participantes e na dltima auferem-
se conclusdes e debate-se sobre as possiveis implicacdes dos dados recolhidos.

Termina-se com uma conclusio e as referéncias bibliograficas.



PARTE TEORICA






1. Apatia

A apatia € uma sindrome comportamental observédvel através de uma redugdo
quantitativa de comportamentos voluntirios e/ou dirigidos a objetivos,
comparativamente aos comportamentos anteriores, apesar de o ambiente e as condicoes
fisicas ndo estarem alteradas (Levy e Dubois, 2006). Sob este ponto de vista, a apatia
refere-se a uma perturbacdo da acdo voluntiria, dos comportamentos volitivos e
dirigidos (Chase, 2011).

A expressdo clinica da apatia organiza-se em torno de trés componentes
principais, que incluem a diminui¢do dos comportamentos motivados e dirigidos a
objetivos, a diminui¢do de cogni¢des dirigidas e a diminui¢do da expressdao emocional
associada aos comportamentos (Marin, 1991).

Starkstein (2000; Starkstein e Leentjens, 2008) reestruturou o constructo de
apatia, enquanto sindrome independente, organizando-o num conjunto de critérios de

diagnéstico, abaixo apresentados no quadro 1.

Tabela 1: Critérios de diagndstico para a apatia (Starkstein, 2000 adaptado de
Marin, 1991)

Critérios de diagnéstico para a apatia (Starkstein, 2000 adaptado de Marin,

1991).

(A)Falta de motivacdo em relacdo ao anterior padrio de funcionamento do

individuo ou dos padrdes expectdveis para a idade e cultura.

(B) A presenca, pelo menos durante as ultimas quatro semanas, e durante a maior
parte do dia, de pelo menos um sintoma pertencente a cada um dos seguintes

trés dominios:

1. Reducdo de comportamento dirigidos:
- Falta de esfor¢o ou de energia para realizar as atividades quotidianas.
- Dependéncia de avisos de terceira pessoa para estruturar as atividades

quotidianas.

2. Reducdo de cognigdes dirigidas:
- Falta de interesse em aprender coisas novas e/ou em ter novas experiéncias.

- Falta de preocupacdo com os problemas pessoais.




3. Reducdo da expressao emocional dos comportamentos dirigidos:
- Embotamento afetivo

- Falta de responsividade emocional para eventos positivos e negativos.

(C) Os sintomas causam sofrimento clinicamente significativo, défices no
funcionamento social e ocupacional e em outras areas importantes do

funcionamento.

(D) Os sintomas nao se devem a diminuicao do nivel de consciéncia ou dos efeitos

fisiologicos diretos de uma substancia.

1.1. Apatia no sistema nervoso

A apatia pode ser observada em diversas patologias neurodegenerativas como na
deméncia de Alzheimer (Chase, 2011; Faerden et al., 2009), na doenca de Parkinson
(Chase, 2011; Faerden et al., 2009; Levy e Dubois, 2006), na doenca de Huntington
(Faerden et al., 2009; Levy e Dubois, 2006), na deméncia fronto-temporal (Chase,
2011), na paralisia supranuclear progressiva (Levy e Dubois, 2006), e noutras
patologias neuroldgicas tais como o traumatismo cranio-encefilico (Chase, 2011;
Faerden et al., 2009) e acidentes vasculares cerebrais (Caeiro et al., 2011). Também
surge noutras perturbagdes de cariz neuropsiquidtrico como na esquizofrenia, na
depressao e na ansiedade (Chase, 2011).

Anatomicamente, o cingulo anterior, o nicleo accumbens, o pallidum ventral, o
nicleo medial-dorsal do tidlamo e a area tegmentar ventral sdo as estruturas mais
importantes para o estabelecimento e manutencdo de um estado motivacional,
nomeadamente através do circuito cortico-estriatal-palidal-taldmico (Marin e Wilkosz,
2005). Disfungdes neste circuito parecem estar associadas a apatia (Marin e Wilkosz,
2005).

Entre outros mecanismos responsaveis pela apatia referem-se ainda as disfuncdes
que ocorrem ao nivel da elaboracdo, execucdo e/ou controlo de acdes dirigidas a
objetivos (Levy e Dubois, 2006). Frequentemente decorrem, também, de lesdes ou
disfun¢des no eixo cortex pré-frontal — ganglios da base (Chase, 2011; Faerden et al.,

2009; Levy e Dubois, 2006). Em geral, a apatia também se manifesta apos lesoes focais




em estruturas especificas dos ginglios da base, como no nucleo caudado, no pallidum

interno e no nucleo talamico medial-dorsal (Levy e Dubois, 2006).

1.2. Apatia e neurocognicao

A relagdo entre a apatia e as funcdes neurocognitivas tem sido estudada numa
variedade de perturbacdes neurolégicas como na deméncia de Alzheimer, Parkinson,
Huntington e nos traumatismos cranio-encefalicos (Chase, 2011; Faerden et al., 2009;
Levy e Dubois, 2006). Destes estudos, verificou-se a existéncia de uma relacdo entre os
elevados niveis de apatia e os fracos desempenhos em testes de fungdes executivas.
Também foram encontradas algumas associacdes com outros dominios cognitivos como
a memoria de trabalho, a velocidade psicomotora, a aten¢do e a memoria episddica
(Faerden et al., 2009).

As relacOes entre a apatia e as disfuncOes ao nivel das FE sdo visiveis através de
varios estudos, onde os autores encontraram correlagdes positivas entre apatia e
dificuldades executivas (Faerden, 2009; Levy e Dubois, 2006; Levy, 2012; Marder e
Galdersi, 2017).

Segundo Levy (2012), os mecanismos neuropsicologicos responsaveis pela apatia
sao partilhados com os mecanismos associados as disfungdes executivas,
nomeadamente no que diz respeito a elaboracdo, execu¢do e controlo dos

comportamentos dirigidos a objetivos.

1.3. Apatia e depressao

Apesar de apresentarem alguns sintomas semelhantes, a apatia e a depressdo
constituem-se como sindromes neuropsiquiatricas distintas (Batail et al., 2018;
Iacobacci, 2017).

A depressao €, do ponto de vista psicopatolégico, uma alteragdo do estado de
humor. A apatia, enquanto sintoma, pode estar presente na depressdo. Contudo, a apatia
existe também por si sO0 enquanto sindrome independente. Enquanto na depressdo os
sintomas primarios estdo relacionados com o humor, na apatia os sintomas primarios
relacionam-se com dificuldades ao nivel dos interesses e da motivacdo (Iacobacci,

2017).



A apatia ndo integra os critérios clinicos de depressdo, mas pode incorporar as
expressdes clinicas dos estados depressivos (Chase, 2011; Levy e Dubois, 2006). E
possivel que a apatia apresentada por individuos depressivos resulte de alteracdes do
processamento afetivo-emocional devido a uma sensibilidade marcada a situagdes
emocionalmente negativas e a presenca de anedonia. Estas situacdes podem ocorrer na
deméncia de Alzheimer, na depressdo e apds acidentes cerebrais vasculares (Chase,
2011).

De sublinhar que a apatia pode ocorrer na auséncia de depressao e que na maior
parte das doencas neuroldgicas em que surge nao é uma consequéncia da depressdao nem
de um processamento alterado do afeto (Levy e Dubois, 2006). Constitui-se, nestes
casos, como uma sindrome prépria e independente do humor (Chase, 2011). Em
resumo, a apatia € um sintoma que pode ser observado na depressdo mas também pode
ocorrer na auséncia desta e quando ambas estdo presentes num mesmo individuo podem

ser clinica e anatomicamente independentes (Levy e Dubois, 2006).

2. Primeiro Episédio Psicético
2.1. Consideracoes gerais

O primeiro episodio psicotico (PEP) refere-se a um estado clinico que se
manifesta nas fases iniciais da psicose e carateriza-se pelo inicio do surgimento de
sintomas psicOticos atenuados até a evolucdo dos sinais e sintomas psicoticos
propriamente ditos (Pan, Zugman e Chaves, 2012). Neste periodo critico, as
manifestacdes psicopatoldgicas e o tempo de duracdo dos sintomas sdo bastante
heterogéneos entre os pacientes (American Psychiatric Association, APA, 2006; Pan,
Zugman e Chaves, 2012).

Geralmente, o PEP € precedido por uma fase inicial de sintomas ndo especificos,
designada de fase prodromica, que inclui dificuldades de ateng¢do e concentragdo,
insOnias, ansiedade, isolamento social e irritabilidade, que podem durar entre dois a
cinco anos (Chaves, 2007; Coentre, Levy e Figueira, 2011; Rocha e Queir6s, 2012). A
presenca associada de sintomas cognitivos, funcionais e sociais, conhecidos como ultra
high risk, alertam para o risco de evolu¢do para uma psicose franca (Pan, Zugman e

Chaves, 2012). O tempo de psicose ndo tratada (duration of untreated psychosis)



reporta-se ao periodo entre o aparecimento da psicose franca e o primeiro contato com o
tratamento psiquiatrico adequado (APA, 2006; Pan, Zugman e Chaves, 2012).

O ndmero de individuos com PEP que consomem substancias toxicas varia entre
os 6 e os 75%, sendo maioritariamente individuos do género masculino (Carreiro e

Martins, 2008).

2.2. Processo psicético e a esquizofrenia

Atualmente é consensual que a esquizofrenia é uma perturbacdo neurobioldgica,
heterogénea e com diversas apresentagdes clinicas (APA, 2000, 2006), e que o processo
psicético decorre de uma complexa interacdo de fatores (Chaves, 2007), tem uma
etiologia desconhecida embora se reconheca a grande carga genética associada a mesma
(APA, 2000, 2006). Manifesta como principal caracteristica a dissocia¢do e rutura do
self, de onde decorre uma perda da capacidade para interagir com a realidade, com
presenca de comportamentos desorganizados e disfuncdes ao nivel das capacidades
funcionais e cognitivas (APA, 2000, 2006).

O 1nicio do processo psicotico ocorre normalmente entre o final da adolescéncia e
o inicio da terceira década de vida (APA, 2006), verificando-se diferencas em termos de
géneros, sendo que a idade tipica para a ocorréncia do PEP para os homens se situa por
volta dos 18 e os 25 anos, € nas mulheres entre os 25 anos € o meio da terceira década
de vida (APA, 2006). O inicio mais precoce da doenca tem sido associado a um pior
prognostico (Rocha e Queirds, 2012).

A esquizofrenia apresenta uma prevaléncia de 0,5 a 1% em termos mundiais
(APA, 2006), tendo uma evolugdo e progndstico varidveis (APA, 2006). O inicio da
esquizofrenia pode ocorrer de modo agudo ou insidioso, sendo que na grande maioria
dos casos, os individuos comegcam a apresentar diversos sinais € sintomas, embora
muitos deles sejam inespecificos, na chamada fase prodrémica. Entre estes sinais
destacam-se a diminui¢do da capacidade de atencdo e concentragdo, a diminui¢cdo da
motivacdo, humor deprimido, problemas de sono, ansiedade, retraimento social,
desconfianca, irritabilidade e a deterioracdo do funcionamento global do individuo
(Barajas, 2017; Rocha e Queir6s, 2012). A idade em que ocorre o PEP pode ter um
significado fisiopatolégico e pode ser um indicador para o prognéstico da mesma (APA,

2006).



O diagnostico € efetuado normalmente com base em critérios, que se referem a
sintomas caracteristicos da esquizofrenia (APA, 2006). Os principais sistemas de
classificacdo sdo a Classificacdo Internacional de Doencas, 10* edicao (CID-10), da
Organizacdo Mundial de Saide e o Manual de Diagnéstico e Estatistica das
Perturbacdes Mentais, 5* edicdo (DSM-5), da Associacdo Americana de Psiquiatria,
sendo este ultimo o mais utilizado. O diagndstico diferencial baseia-se na gravidade e na
persisténcia das manifestagdes clinicas (APA, 2000, 2006).

Tipicamente caraterizam-se os sintomas da esquizofrenia entre sintomas positivos
e sintomas negativos. Os sintomas positivos caracterizam-se pela alteracdo de funcdes
normais, com presenca de distor¢des do conteido do pensamento (ideias delirantes),
alteracdoes percetivas (alucinacdes), discurso desorganizado e comportamentos
desorganizados ou catatonicos (APA, 2006; Rocha e Queir6s, 2012). Por sua vez, os
sintomas negativos referem-se a estados deficitirios de processos cognitivos,
emocionais e comportamentais, que estdo diminuidos ou ausentes, tais como a apatia,
avolicdo, anedonia, embotamento afetivo, isolamento social, lentificacdo psicomotora e
alogia (APA, 2006; Rocha e Queir6s, 2012).

Os sintomas negativos sao dificeis de avaliar, dado que ocorrem num continuum
com a normalidade, sdo inespecificos e podem resultar de indmeros fatores (APA,
2006). Contrariamente aos sintomas positivos, oS sintomas negativos sao 0s menos
propensos a melhorar e parecem relacionar-se com disfun¢des cognitivas, e,
consequentemente, com a qualidade de vida e a funcionalidade do individuo (Vaz-Serra
et al., 2010). Os modelos neurocognitivos procuram explicar os sintomas negativos
como sendo uma reducdo dos comportamentos dirigidos a determinados fins,
nomeadamente ao nivel de comportamentos que dependam da iniciagdo de acgdes
voluntarias (Frith, 1992). Existe uma certa relacdo entre os défices cognitivos e 0s
sintomas negativos, mas sem sobreposicdo conceptual (Marques-Teixeira, 2003; Rocha
e Queirds, 2012). No seu conjunto, estes défices sdo preditores de pior funcionamento e
qualidade de vida para os individuos (Carreiro e Martins, 2008; Rocha e Queiros, 2012),
dai a pertinéncia de se os estudar e compreender melhor.

O constructo de sintomas negativos tem sido alvo de maiores pesquisas e
investigacdes nos ultimos anos, dado que estes défices estdo associados a baixa

funcionalidade. Todavia, ndo existe um consenso global sobre o facto de os sintomas
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negativos serem um constructo unidimensional ou estar dividido em subgrupos
(Galdersi et al. 2018; Marder e Galdersi, 2017).

Como descrito por Galdersi et al. 2018, a divisdo dos sintomas negativos em duas
dimensdes inclui o grupo da avoliagdo/apatia, que tem em conta os sintomas de
diminui¢do dos interesses, diminui¢do da iniciativa, do propdsito e da vontade de
interagir socialmente e o grupo dos défices expressivos, que incluem o embotamento
afetivo, diminui¢do das capacidades de sentir e compreender emogdes e a pobreza no
discurso. A pertinéncia desta divisao relaciona-se com as implicacdes que estes
subgrupos tém em termos de curso e tratamento terapéutico.

No presente trabalho, dedicamo-nos a dimensdo avoli¢do/apatia, a qual parece
estar associada com diferentes aspetos da motivacdo do individuo, e sobre a qual
passamos a designar por apatia (¢ comum encontrar-se os dois sintomas — apatia e
avolicdo - descritos separadamente, mas mais recentemente estes dois sintomas tém sido

considerados como sinénimos) (Galdersi et al. 2018).

2.3. Neurocognicao no PEP e na esquizofrenia

As disfuncdes neurocognitivas sdo um aspeto central e fundamental da
caraterizacdo do PEP e da esquizofrenia (Marques-Teixeira, 2003; Rocha e Queirds,
2012). Os défices cognitivos podem ser bastante acentuados, podendo o desempenho
das funcdes cognitivas situar-se um a trés desvios-padrao abaixo dos verificados em
sujeitos normais, em diferentes provas cognitivas (Rocha e Queirds, 2012).

Quando ocorre um PEP verifica-se a ja existéncia de disfuncdes no
funcionamento cognitivo (Rocha e Queir6s, 2012), observaveis, inclusivamente, em
individuos nunca tratados com medicac¢do antipsicética (Torrey, 2002). Assim, salienta-
se que os défices cognitivos ndo resultam dos sintomas psicOticos nem do tratamento
farmacoldgico com antipsicoticos (Green, 2006). A medicacdo antipsicética parece
inclusivamente ter, em alguns casos, uma acdo positiva sobre as fungdes cognitivas
(Rocha e Queir6s, 2012; Vaz-Serra et al., 2010).

Em termos de terapéutica farmacologica, tém sido testados e utilizados alguns
farmacos com o intuito de tentar minimizar os efeitos dos sintomas negativos.
Destacam-se alguns farmacos como os antipsicOticos atipicos (que apresentam uma taxa

de melhoria dos sintomas negativos na ordem os 25%), as benzodiazepinas (que
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parecem ter alguns efeitos positivos quando associadas aos anticopsicéticos), o litio
(que apresentou uma taxa de melhoria de 33 a 50% comparativamente aos estudos
placebos), a L-Dopa (que pareceu atuar sobretudo ao nivel da motivacdo e da
sociabilidade), as anfetaminas (que apresentaram melhorias ao nivel da atencao, humor,
descontragdo e confianga), entre outros fairmacos (Mitra, 2008). Apesar de terem sido
testados varios farmacos, os efeitos dos mesmos sobre os sintomas negativos sao
minimos ou pouco significativos. E uma 4rea que apresenta necessidade de maior
pesquisa e intervencao (Mitra, 2008).

Os défices cognitivos e os défices funcionais parecem estar relacionados, sendo
que os primeiros tendem a ter repercussdes nos segundos (Vaz-Serra et al., 2010).

Entre os défices cognitivos incluem-se a velocidade de processamento (Rocha e
Queirds, 2012; Vaz-Serra et al., 2010), a atencdo e vigilancia (Marques-Teixeira, 2003;
Rocha e Queirds, 2012; Vaz-Serra et al., 2010), dificuldades de inibir respostas
inapropriadas (Rocha e Queirds, 2012), perce¢ao (Vaz-Serra et al., 2010), memoria de
trabalho (Marques-Teixeira, 2003; Rocha e Queirds, 2012; Vaz-Serra et al., 2010),
verbal (Rocha e Queirds, 2012) e ndo-verbal (Rocha e Queirds, 2012), e nos processos
mnésicos de codificacdo, retencido e evocacdo (Rocha e Queirds, 2012), na memoria
episddica, nomeadamente na consciéncia autonoética (Rocha e Queirds, 2012)
aprendizagem verbal e visual (Rocha e Queirds, 2012), fluéncia verbal (Vaz-Serra et al.,
2010), processamento do contexto (Rocha e Queirds, 2012) raciocinio (Rocha e
Queirds, 2012) resolucdo de problemas (Rocha e Queirds, 2012;), processamento
executivo (Marques-Teixeira, 2003; Rocha e Queir6s, 2012) com consequéncias no
controlo e manipulacdo da informagdo, planeamento e monitorizacdo, coordenacdo do
desempenho de tarefas distintas (Rocha e Queirds, 2012), inteligéncia (Vaz-Serra et al.,
2010), cognicdo social e metacognicao (Rocha e Queirds, 2012; Vaz-Serra et al., 2010).

Alguns individuos com PEP e com esquizofrenia apresentam valores normais nas
provas de funcionamento cognitivo. Todavia, mesmo apresentando resultados dentro da
média, manifestam pior desempenho quando comparados com o grupo de controlo,
nomeadamente ao nivel da resolu¢do de problemas psicomotores, das capacidade
conceptuais e das aptiddes sensoperceptivas (Vaz-Serra et al., 2010).

No presente trabalho, de entre as diversas areas cognitivas que parecem ter

associacdo com as dificuldades funcionais no PEP e na esquizofrenia, vamo-nos
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debrucar sobre as funcdes executivas, dado que as mesmas surgem, por vezes,

correlacionadas com as dificuldades motivacionais — a apatia (Marder e Galdersi, 2017).

3. Funcoes Executivas
3.1. Definicao

As funcOes executivas (FE) referem-se ao conjunto de processos mentais
subjacentes a atividade distribuida de diferentes circuitos neuronais frontais, que
possibilitam ao individuo adaptar-se as situacdes com que se depara, através do
direcionar comportamentos a objetivos, da avaliacdo da eficiéncia e da adequacgdo
desses comportamentos, do abandono de estratégias ineficazes por outras mais
eficientes, da resolucdo de problemas no imediato, a médio e a longo prazo (Malloy-
Diniz et al., 2008; Rocha e Queirds, 2012). Estas funcdes expressam-se através de
comportamentos complexos que dependem da integridade de diversos processos
cognitivos, emocionais, motivacionais e volitivos.

As FE envolvem uma série de outras competéncias cognitivas como a memoria de
trabalho, o planeamento, a resolu¢do de problemas, a tomada de decisdes, o controlo
inibitério, a fluéncia, a flexibilidade cognitiva e a categorizagdo (Malloy-Diniz et al.,
2008).

Nao existe uma definicdo dnica para as FE e as diversas definicdes existentes
complementam-se. Segundo Lezak et al. (2004), o funcionamento executivo
compreende quatro componentes fundamentais — a voli¢do, o planeamento, a agdo
propositada e o desempenho efetivo. A voli¢do refere-se a capacidade de manifestar
comportamentos intencionais, subentendendo a formulacdo de objetivos, compreensao
de intencdes, motivacdo e autoconsciéncia. O planeamento abrange a identificacdo e
organizacdo dos processos a efetuar-se para a alcancar os objetivos determinados
volitivamente. Requer, portanto, capacidade conceptual e de abstracdo, pensamento
antecipatério, tomada de decisdo, estabelecimento de prioridades, capacidade de
organizar sequéncias, elaboracdo de alternativas, ponderacdo e realizacdo de escolhas,
memoria, controlo de impulsos e a sustentagdo da acdo. A agdo intencional, por sua vez,
compreende a passagem da intencdo e do plano para uma sequenciacdo de
comportamentos objetivos, gerando uma a¢do com propdsito, envolvendo a capacidade

de iniciar, manter, modificar e parar a acdo de modo integrado e organizado, o que
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requer também flexibilidade. Por fim, o desempenho efetivo refere-se a execugdo das
acOes comportamentais intencionais € a monitorizacdo e autocorre¢cdo das mesmas,
constituindo um controlo funcional.

Varias atividades mentais, como a tomada de decisdo, relembrar um item
particular da memoria, falar silenciosamente para si mesmo, resolver um problema
matematico, sdo acdes que as pessoas fazem voluntariamente e de forma ativa. Assim, €
apropriado considerar esses eventos e processos interiores como sendo atos mentais ou
acoes. Em suma, voli¢des sao agdes mentais (Zhu, 2004).

A motivacdo, a capacidade de iniciar a atividade e a autoconsciéncia sdo pré-
condi¢des para o comportamento volitivo (Lezak er al., 2004). As agdes corporais
voluntarias sd3o movimentos corporais precedidos por certas formas de pensamento e
por combinagOes apropriadas de intengdes, razdes e desejos (Zhu, 2004). Sdo estas
formas particulares de pensamento que caraterizam a voluntariedade da a¢do humana.

O controlo neuronal da volicdo pode ser cognitivamente especificado em termos
de planeamento, preparacio, programacio e execucdo motora. E o cortex pré-frontal
que suporta o planeamento e a escolha da acdo enquanto que a preparacdo e a
programacdo dos movimentos estdo sob a alcada das regides pré-motoras e dos ganglios
da base, utilizando dados sensoriais analisados em cortices de associacdo posteriores
(Spence, 2003).

Outros componentes executivos incluem a capacidade de controlo inibitorio, a
tomada de decisdes, flexibilidade cognitiva e a memoria de trabalho. O controlo
inibitério diz respeito a capacidade de um individuo inibir respostas prepotentes ou
respostas a estimulos distratores, que interrompam o curso eficaz de uma acdo ou de
uma resposta e esta relacionado com o controlo de impulsos (Malloy-Diniz, 2008). A
tomada de decisdes consiste no processo que envolve uma escolha entre vérias
alternativas que incluam algum grau de incerteza. Durante este processo intervém outros
dominios cognitivos como a memoéria de trabalho, a flexibilidade cognitiva, o controlo
inibitdrio, o planeamento (Malloy-Diniz, 2008). A flexibilidade cognitiva designa a
capacidade de alternar ou mudar o decorrer das agdes e/ou pensamentos de acordo com
as exigéncias do meio (Malloy-Diniz, 2008). A memoéria de trabalho é um sistema
temporario de armazenamento de informagdes que permite manter online a informagao

enquanto € necessaria, manipula-la e monitorizar uma acao (Malloy-Diniz, 2008).
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3.2. Funcionamento executivo no PEP e na esquizofrenia

As perturbacdes executivas na esquizofrenia envolvem dificuldades na iniciagdo
de respostas, inflexibilidade, impulsividade, incapacidade de manuten¢do e/ou
desenvolvimento de estratégias, perseveracdo, desorganiza¢do, desinibi¢do,
distratibilidade, dificuldades em manter e em alternar entre diagramas cognitivos
diferentes, diminui¢do do controlo inibitério e da motivagdo, fraca regulacdo do
comportamento em funcdo dos feedbacks ambientais (Chan er al., 2012; Rocha e
Queirds, 2012).

Desde as descricdes iniciais da esquizofrenia que estdo relatados a existéncia de
défices volitivos (Spence, 2003). A lentificagdo psicomotora estd normalmente presente
no individuo com esquizofrenia e envolve multiplos aspetos da acdo como a selecdo,
inibicdo, planeamento, sequencializacdo e execucdo (Destoop et al., 2009; Morrens et
al., 2007). Esta associada a lentificacdo do pensamento (Oyebode, 2011), relaciona-se
com os sintomas negativos e estd associada a um decréscimo da funcionalidade do
individuo em termos sociais e clinicos (Morrens et al., 2007).

Segundo Foussias et al. (2010), os individuos com esquizofrenia possuem uma
capacidade limitada de antecipar prazer face a uma atividade futura, sobretudo se
envolver a acdo motora. Provavelmente esse prazer antecipatério estd relacionado com
as motivacdes e com os comportamentos dirigidos a objetivos, que se encontram
comprometidos, estabelecendo-se assim uma ligacdo e relacio entre as FE e apatia.

As perturbagdes volitivas da esquizofrenia podem estar presentes em todos os
niveis da realizagdo de movimentos (Spence, 2003), embora se refiram sobretudo as
perturbacdes do comportamento exploratorio, da motivagdo e da vontade (Oyebode,
2011). Estas alteracOes sdo problematicas face as consequéncias que acarretam para o
quotidiano do individuo e constituem uma grande dificuldade nos processos de

reabilitacdo destes individuos (Oyebode, 2011).
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4. Objetivos

Um dos sintomas proeminentes no PEP e na esquizofrenia relaciona-se com os
défices no planeamento, estabelecimento e cumprimento de comportamentos dirigidos a
objetivos. Estas dificuldades estdo patentes e sdo referenciadas como sendo parte da
sindrome da apatia. A problematica destas disfungdes centra-se sobretudo nos défices
funcionais e nos prejuizos para os processos de reabilitacdo que as mesmas acarretam.

Estudos prévios sobre a apatia noutras sindromes verificaram a existéncia da sua
relacdo com défices no funcionamento executivo (Foussias et al., 2010; Garldersi et al.,
2018; Marder e Galdersi, 2017). O processamento executivo esti, normalmente,
comprometido nos individuos com esquizofrenia e estd patente desde o PEP (Rocha e
Queirds, 2012).

Desta forma, surgiu o interesse em compreender as relacdes existentes entre
estes sintomas negativos (nomeadamente a dimensao da apatia) e os défices executivos
no PEP.

O presente estudo procurou, em primeiro lugar, estudar a presenca de
apatia numa amostra de individuos com PEP e comparar com uma amostra de
individuos saudaveis (grupo de controlo). Como objetivos secundarios, pretendeu-
se avaliar e comparar o funcionamento executivo entre a amostra do grupo de
individuos com PEP e o grupo de controlo bem como averiguar se a presenca de

défices ao nivel executivo se relaciona com a apatia em ambos os grupos.

16



PARTE EMPIRICA

17



18



5. Metodologia
5.1. Amostra

Os 45 participantes, de ambos os géneros, com idades compreendidas entre os 16
e os 45 anos, foram recrutados por amostragem de conveniéncia: um grupo de controlo
constituido por 30 individuos saudaveis e um grupo de 15 individuos sinalizados como
PEP, recrutados na consulta externa do Servico de Psiquiatria e Saide Mental do
Hospital de Santa Maria e a entrada no internamento, no mesmo servico hospitalar.

Foram estabelecidos como critérios de inclusdo para o grupo PEP (1) individuos
com diagndstico de PEP realizado por um médico especialista em psiquiatria com
experiéncia na drea, (2) estabilidade clinica, do ponto de vista psicopatoldgico.

Como critérios de exclusdo para o grupo PEP, definiu-se (1) ndo haver outras
condi¢des médicas associadas ao PEP e (2) auséncia de evidéncias de deterioracdo ou
queixas cognitivas através da apreciacdo dos resultados do Mini Mental State
Examination (MMSE; Folstein, Folstein e McHugh, 1975; adaptado para portugués por
Guerreiro et al., 1994), que deverdo ser superiores ao respetivo ponto de corte.

Assumiram-se como critérios de inclusdo do grupo de controlo, a auséncia de
evidéncias de deterioracdo ou queixas cognitivas através da apreciagdo dos resultados
do Mini Mental State Examination (MMSE; Folstein, Folstein e McHugh, 1975;
adaptado para portugués por Guerreiro et al., 1994), que deverdao ser superiores ao
respetivo ponto de corte.

Como critérios de exclusdo para o grupo de controlo, definiu-se (1) a existéncia de
perturbacdes neuroldgicas, psiquidtricas ou outras condi¢cdes médicas gerais que possam
afetar a estrutura e/ou fungdo cerebral e a presenca de histdria prévia de traumatismo
cranio-encefalico com perda de consciéncia e/ou amnésia pos-traumatica; (2) historia de
abusos de dlcool ou outras drogas; (3) presenca de sintomatologia depressiva, de acordo
com o Beck Depression Inventory (BDI; Beck et al., 1961 adaptado para a populagdo
portuguesa por Vaz-Serra e Abreu, 1973).

5.2.Procedimentos

O presente estudo foi aprovado pela Comissdo de Etica do Hospital de Santa

Maria, previamente a recolha da amostra.
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O protocolo de investigacdo integrou a concordancia do individuo na participacao
do estudo, através de uma folha de consentimento informado (ver Apéndice 2, pag. 41),
na qual constavam os objetivos do estudo, a garantia de anonimato, a confidencialidade
no tratamento dos dados e o carater voluntario da participagdo. Foi realizada uma
entrevista estruturada inicial aos participantes com vista a obtencdo de dados
demograficos e clinicos.

Cada individuo diagnosticado com PEP foi sujeito, previamente, a uma avaliacio
neuropsicoldgica, através de uma bateria formal do PEP utilizada no Servico de
Psiquiatria e Saide Mental do Hospital de Santa Maria que compreende, entre outras, a
avaliacdo das capacidades de ateng¢do, memoria e funcdes executivas, de onde se
retiraram os valores utilizados para avaliar as fungdes executivas (da prova Trail

Making Test).

A todos os participantes, foram aplicados os seguintes testes:

Mini Mental State Examination (MMSE): é um teste de screening para averiguar
a presenga de défice cognitivo (Lezak et al., 2004). Foi desenvolvido por Folstein e
colaboradores (1975) e aferido para a populagdo portuguesa por Guerreiro e
colaboradores (1994). Os 11 itens que compdem o teste permitem realizar uma breve
avaliacdo ao nivel da orientacdo temporal e espacial, da atencdo, do célculo, da
linguagem e da memoria (Lezak et al., 2004). Tem um tempo de aplicacdo de 5 a 10
minutos. O MMSE ¢ sensivel a escolaridade e possui os seguintes pontes de corte: < 15:
analfabetos; < 22: até 11 anos de escolaridade; < 27: 11 anos ou mais de escolaridade

(Guerreiro et al., 1994).

Beck Depression Inventory (BDI): O BDI é um inventario de autoavalia¢do criado
por Aaron Beck em 1961 com base na experiéncia clinica de psiquiatras experientes
relativamente as manifestacdes clinicas mais significativas dos quadros depressivos, ndo
considerando nenhuma teoria particular da depressdao (Lezak et al., 2004). Inclui 21
itens (correspondendo a componente cognitiva da depressdo) e cada item esta
organizado numa escala de 4 pontos (O — Inexistente; 3 — Grave) (Lezak et al., 2004). A
versao original desta escala foi validada para a populagdo portuguesa por Vaz Serra e

Abreu, em 1973, numa amostra de doentes psiquiatricos deprimidos (validade de
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conteddo, de constructo, de critério, sensibilidade a mudanca, sensibilidade entre

populacoes).

Trail Making Test (TMT): Teste de screening de rastreamento visuomotor, da
atencdo dividida e da flexibilidade cognitiva (Lezak et al., 2004), permitindo também
avaliar a funcdo motora, a velocidade de processamento e a capacidade de elaborar
sequéncias. Contém duas partes, A e B. A tarefa da parte A consiste em ligar, com um
traco, 25 nimeros dispersos numa folha, por ordem crescente; e a da parte B, em ligar,
alternadamente, um ndmero (1-13) a uma letra (A-L). E solicitado ao sujeito que
complete estas provas o mais rapidamente possivel (Lezak et al., 2004). Para efeitos do
presente estudo, a cotacdo consiste no tempo de realizacdo. Foram utilizados valores da
bateria de avaliacdo de epilepsia normalizada para a populagio portuguesa por Elia

Baeta (2002).

Apathy Evaluation Scale (AES): A AES é uma escala desenvolvida e validada, na
sua lingua original, por Robert Marin e colaboradores (1991, cit. por Faerden et al.,
2009; Marin e Wilkosz, 2005; Kiang et al., 2003) para se avaliar a apatia. Existem trés
versdes desta escala (a clinica, a destinada ao informante/cuidador e a de
autopreenchimento pelo individuo) (Chase, 2011; Faerden et al., 2008). Cada escala
contém 18 itens que avaliam a apatia ao nivel do comportamento, da cogni¢cdo e dos
aspetos sociais, sob a perspetiva da psicologia. As respostas sdo quantificadas de 1 a 4
sendo que maioritariamente o valor 1 corresponde a “ndo carateristico” e o valor 4 a
“muito carateristico”, embora por vezes estas quantificacdes se invertam. Quanto maior
a pontuacdo, maior o grau de severidade da apatia. Esta escala apresenta diversas
formas de seguranca satisfatdria, como consisténcia interna e fiabilidade teste-reteste
(Kiang et al., 2003). A AES parece ser sensivel para a avaliacdo da apatia em pacientes
com PEP (Chase, 2011; Faerden et al., 2008).

Caeiro et al. (2012) traduziu, estudou e caraterizou as propriedades métricas da
ALES para a populacdo portuguesa. Segundo o seu estudo, na versdo clinica o ponto de

corte é o valor 34 e na versao de autopreenchimento € o valor 39.
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6. Analise Estatistica

O tratamento estatistico dos dados foi efetuado com o programa SPSS Statistics,
versao 24.

A amostra foi constituida por um grupo de 45 participantes, 15 no grupo PEP e 30
no grupo de controlo. Dos participantes no grupo PEP, 11 eram homens e os restantes 4
eram mulheres, com idades compreendidas entre os 15 e os 31 anos (média de idades
nos 23 anos, com um desvio padrdo de 5 anos). O grupo de controlo consistiu em 9
homens e 21 mulheres, com idades que oscilaram entre os 16 e os 45 anos (média de

idades 24,6 anos com um desvio padrdo de 6,5 anos).

Escala de Avaliacao da Apatia

No presente estudo, foram utilizadas duas versdes da Apathy Evaluation Scale: a
versao clinica (AES — C) e a versdo de auto-preenchimento (AES — A).

Para se avaliar a presenca de apatia nos participantes do estudo, aplicou-se a
escala AES-C. Através da analise da estatistica descritiva, verificou-se que o grupo de
PEP assinalou um valor médio superior ao do grupo de controlo. O grupo de controlo
obteve um valor médio de 26.70, com um desvio padrao de 3.354, apresentando como
resultados da escala um minimo de 20 valores e um maximo de 34. J4 o grupo PEP
apresentou um valor médio de 47.00, com um desvio-padrdo de 5.451, apresentado
como resultados um minimo de 38 valores e um méiximo de 57 valores, como se pode
verificar na tabela 2 (pagina 39).

Tendo em conta que a escala AES-C apresenta como ponto de corte o valor 34,
de acordo com Caeiro et al. (2012), consegue-se verificar que todos os participantes do
grupo PEP apresentaram valores congruentes com a apatia clinica.

Posteriormente, procedeu-se a realizacdo de um teste f-student para amostras
independentes para determinar o significado estatistico das diferencas observadas na
apatia entre o grupo PEP e o grupo de controlo. Este teste requer que a varidvel
dependente tenha distribui¢do normal e variancias homogéneas em ambos os grupos. O
pressuposto da normalidade é geralmente avaliado recorrendo ao teste de Kolmogorov-
Smirnov com correc¢ao de Lilliefors ou ao teste de Shapiro-Wilk (para amostras de
dimensdo reduzida, como € o caso). Perante uma analise de sensibilidade com medidas

de assimetria (Sk) e achatamento (Ku) inferiores a 3 e a 7 (em valor absoluto)
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respetivamente, as mesmas sdo indicativo que a violacdo a normalidade ndo é
impeditiva da utilizagdo de um teste paramétrico (Kline, 1998). O pressuposto da
homogeneidade de variancias é feito através do teste de Levene.

Os resultados obtidos mostram que a variavel AES-C segue distribuicdo normal
nos dois grupos (Pacientes: XZSW(15)=.964, p=.759;  Controlo: XZSW(30)=.926,
p=0.727), mas o pressuposto da homogeneidade de varincias entre grupos nio se
verifica ( F(1,43)=8.602, p=.005). Assim, ndo se pode usar o teste t-student, e em
alternativa pode usar-se (i) a estatistica -Welch robusta a violagdo do pressuposto da
homogeneidade de variancias. Como se pode verificar, e de acordo com esta estatistica
(tweicn (19.466)=-13.225, p<.001), as diferencas observadas entre os dois grupos sdao
estatisticamente significativas; (i) um teste ndo paramétrico, neste caso o Teste de
Mann-Whitney (de notar no entanto que este teste € menos potente e consequentemente
a probabilidade de ndo rejeitar Ho sendo Ho falsa é maior), cujos resultados
(U=450.000, W=570.000, p<.001) nos permitem afirmar que as diferengas observadas
entre os dois grupos sao estatisticamente significativas.

Em suma, podemos concluir que os pacientes apresentam valores de apatia clinica

significativamente superiores aos observados para os individuos controlo.

Relativamente a comparacdo dos resultados da AES-A entre o grupo PEP e o
grupo de controlo, € com base na tabela 3 da andlise da estatistica descritiva (pagina
39), verifica-se que o grupo de PEP assinalou um valor médio superior ao do grupo de
controlo. O grupo de controlo obteve um valor médio de 21.57, com um desvio padrio
de 3.224, apresentando como resultados da escala um minimo de 18 valores e um
maximo de 28. Ja o grupo PEP apresentou um valor médio de 33.33, com um desvio-
padrao de 9.969, apresentado como resultados um minimo de 20 valores e um maximo
de 54 valores.

Tendo em conta que a escala AES-A apresenta como ponto de corte o valor 39,
segundo Caeiro et al. (2012), considera-se que nem todos os participantes do grupo PEP

consideraram ter sinais congruentes com a apatia.

Novamente através da analise da distribuicdo da distribuicdo das amostras e da

homogeneidade de variancias verificou-se que a varidvel AES-A segue distribui¢do
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normal no grupo de estudo (X2 sw(15)=.941, p=.390), mas nao segue distribuicao normal
no grupo de controlo (XZSW(30)=.882, p=-003). No entanto a andlise dos valores de
assimetria e achatamento para este grupo (Sk=.778, Ku=-.542) permitem concluir que o
pressuposto da normalidade nao é fortemente violado. Relativamente ao pressuposto da
homogeneidade de variancias entre grupos nao se verifica (F(1,43)=16.442, p<.001).
Assim, ndo se pode usar o teste t-student, e em alternativa pode usar-se (i) a estatistica #-
Welch robusta a violacdo do pressuposto da homogeneidade de varidncias. Como se
pode verificar e de acordo com esta estatistica (twern (15.482)=-4.456, p<.001) as
diferencas observadas entre os dois grupos sdo estatisticamente significativas; (ii) um
teste ndo paramétrico, neste caso o Teste de Mann-Whitney (de notar no entanto que
este teste € menos potente e consequentemente a probabilidade de nao rejeitar Ho sendo
Ho falsa € maior), cujos resultados ( U=402.500, W=522.500, p<.001) nos permitem
afirmar que as diferencas observadas entre os dois grupos sdo estatisticamente
significativas.

Em conclusdo, podemos concluir que os participantes do grupo PEP apresentam
valores na escala AES-A significativamente superiores aos observados para os

individuos controlo.

Trail Making Test

Para as variaveis Trail Making Test A e B, iniciou-se por analisar os valores da
estatistica descritiva.

Para a varidvel TMT-A, averiguou-se que os valores médios observados no grupo

PEP € superior ao observado no grupo de controlo. O grupo de controlo assinalou uma
média de 39.87 segundos, com um desvio padrdo de 11.533, oscilando entre o valor
minimo de 16 segundos e o valor maximo de 58 segundos. Por seu turno, o grupo PEP
obteve uma média de 48.47 segundos, com um desvio padrao de 16.856, variando entre
0s 26 e os 87 segundos para a realizag@o da tarefa, como se pode verificar pela tabela 4
(ver pagina 40).

Para avaliar se as diferengas observadas entre os pacientes e individuos controlo
sdo estatisticamente significativas ou se sdo resultado do mero acaso, procedeu-se a

realizacdo de um teste 7-student para amostras independentes bem como a aplicacdo do
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teste Shapiro-Wilk, para a analise da normalidade, tendo em conta a dimensdo reduzida
da amostra.

Os resultados obtidos mostram que a varidvel TMT-A segue distribui¢do normal
em ambos os grupos ( Pacientes: XZSW(15)2.913, p=.148, Controlo: XZSW(3O)=.959,
p=-288), e também se verifica o pressuposto da homogeneidade de varidncias entre
grupos (F(1,43)=4.036, p=0.051). Assim, pode usar-se o teste t-student, sendo que os
resultados deste teste mostram que os valores médios registados no grupo dos pacientes
diferem significativamente dos registados entre os individuos do grupo controlo (t
(43)=-2.015 p=0.05).

Em suma, podemos concluir que os participantes do grupo PEP apresentaram
valores de TMT-A significativamente superiores aos observados para os individuos

controlo.

Para a variavel TMT-B, averiguou-se pela anélise descritiva que os valores médios
observados no grupo PEP sdo superiores aos observados no grupo de controlo. O grupo
de controlo assinalou uma média de 71.20 segundos, com um desvio padrao de 27.935,
oscilando entre o valor minimo de 37 segundos e o valor maximo de 143 segundos para
a realizacdo da tarefa. Por seu turno, o grupo PEP obteve uma média de 126.13
segundos, com um desvio padrdo de 66.201, variando entre os 0 e os 226 segundos para
a realizagdo da tarefa, como se pode verificar pela tabela 5.

Para avaliar se as diferencas observadas entre os pacientes e individuos controlo
sdo estatisticamente significativas ou se sdo resultado do mero acaso, procedeu-se a
realizagdo de um teste ¢-student para amostras independentes bem como a aplicacdo do
teste Shapiro-Wilk, para a analise da normalidade, tendo em conta a dimensdo reduzida
da amostra. Os resultados obtidos mostram que a varidvel TMT-B segue distribui¢do
normal no grupo de estudo (X2 sw(15)=.941, p=.398), mas nao segue distribuicdo normal
no grupo de controlo (X2 sw(30)=.721, p<.001), no entanto a anélise dos valores de
assimetria e achatamento para este grupo (Sk=1.767, Ku=2.224) permitem concluir que
o pressuposto da normalidade ndo € fortemente violado. Relativamente ao pressuposto
da homogeneidade de variancias entre grupos nao se verifica (F(1,43)=15.338, p<.001).
Assim, ndo se pode usar o teste t-student, e em alternativa pode usar-se (i) a estatistica #-

Welch robusta a violagcdo do pressuposto da homogeneidade de variancias. Como se
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pode verificar e de acordo com esta estatistica (twern (16.541)=-3.050, p=.007) as
diferencas observadas entre os dois grupos sdo estatisticamente significativas; (ii) um
teste ndo paramétrico, neste caso o Teste de Mann-Whitney, cujos resultados
(U=376.000, W=496.000, p<.001) nos permitem afirmar que as diferencas observadas
entre os dois grupos sdo estatisticamente significativas.

Em suma podemos concluir que os pacientes apresentaram valores de TMT-B

significativamente superiores aos observados para os individuos controlo.

Relativamente as relacdes estabelecidas entre a apatia e as fungdes executivas,
realizou-se uma analise das relacdes estabelecidas entre as variaveis TMT-A e AES-C,

TMT-B e AES-C, TMT-A e AES-A e TMT-B e AES-A.

Para a primeira anélise, onde se apurou a relacdo entre as variaveis TMT-A e AES-
C em ambos os grupos, utilizou-se uma correlacdo de Pearson (dado que ambas as
varidveis sdo quantitativas). Os resultados (ver tabela 6, pagina 41) mostram que quer
para o grupo PEP quer para o grupo de controlo as correlacdes observadas ndo sdao
estatisticamente significativas (grupo PEP: p=-.389, p=0.152, n=15; grupo controlo:
p=-117, p=0.540, n=30).

Observou-se 0 mesmo comportamento na comparacao das variaveis TMT-B e
AES-C, dado que através da aplicacdo da correlagdo de Pearson, os resultados
demonstraram que, para ambos os grupos, as correlacdes observadas ndo sdo
estatisticamente significativas (grupo PEP: p=-.405, p=0.134, n=15; grupo controlo:
p=.240, p=0.201, n=30).

Para se averiguar a relacdo entre as varidveis TMT-A e AES-A entre os grupos PEP
e de controlo, realizou-se uma correlacdo de Pearson (dado que ambas as varidveis sdo
quantitativas). Os resultados mostram que quer para o grupo PEP quer para o grupo de
controlo as correlagdes observadas ndo sdo estatisticamente significativas (grupo PEP:
p=-.280, p=0.312, n=15; grupo controlo: p=.075, p=0.692, n=30).

Na comparac@o entre os resultados dos testes TMT-B e AES-A entre o grupo PEP e

o grupo de controlo, e utilizando-se a correlacdo de Pearson, novamente se verificou
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que as correlacdes observadas ndo sdo estatisticamente significativas (Paciente: p=-.287,

p=0.299, n=15; Controlo: p=.194, p=0.304; n=30).
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7. Discussao dos resultados

Com base na andlise estatistica anteriormente apresentada, verificou-se que o
grupo PEP apresentou maiores valores na AES-C comparativamente ao grupo de
controlo. Observou-se ainda que todos os elementos do grupo de estudo obtiveram
valores acima do ponto de corte para esta prova (34; Caeiro et al., 2012), concluindo-se
que todos se encontravam com niveis clinicos de apatia.

O resultado mais importante do presente estudo revelou que os desempenhos
dos individuos com PEP, nas diversas provas, foram sempre inferiores (do ponto
de vista clinico) aos do grupo de controlo e que todos os individuos com PEP
apresentavam sintomas de apatia.

Verificou-se a existéncia de uma correlagdo positiva entre os niveis de apatia
observados clinicamente e os resultados apontados pelos participantes. Todavia, foi
igualmente visivel que nem todos os participantes demonstraram possuir consciéncia
das suas dificuldades. A partir destes dados, podemos refletir sobre a possibilidade de
diversos participantes no estudo ndo terem percepcao e insight para as suas dificuldades
e colocar em questido que este facto possa ser limitante em termos de recuperacdo e de
envolvimento terapéutico.

Relativamente a apatia, os dados do presente estudo vao ao encontro de achados
anteriores (Faerden er al., 2009; Kiang et al., 2003; Konstantakopoulos et al., 2011),
constatando-se que a apatia é uma manifestacao frequente no PEP. Em conformidade,
esta amostra de pacientes com PEP exibiu diversos nives de apatia comparativamente
com os controlos.

O ponto de corte para a AES-C foi ao encontro do valor sinalizado por Caeiro et
al. (2012) para pacientes com AVC. Relativamente ao elevado valor de sensibilidade e
de especificidade, hd a considerar a possibilidade de viés de observador quanto a
avaliacdo da AES-C.

Averiguou-se que, ao nivel do funcionamento executivo, o grupo PEP apresentou
valores superiores na execu¢do das provas do TMT-A e do TMT-B e apresentou desvios-
padrdo superiores aos do grupo de controlo, sendo que estes resultados, do ponto de
vista clinico, indicam que os participantes manifestaram maiores dificuldades e tempos

de execucao da prova mais longos.
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Estes resultados vao ao encontro da literatura vigente que estabelece ligacdes
entre a apatia e dificuldades ao nivel da lentificacdo da velocidade de processamento e
psicomotora (Faerden et al., 2009; Green, 2006; Morrens et al., 2007; Rocha e Queirds,
2012; Torrey, 2002; Vaz-Serra et al., 2010).

Estudos prévios (Faerden et al., 2009; Konstantakopoulos et al., 2011; Levy e
Dubois, 2006; Levy, 2012; Marder e Galdersi, 2017), encontraram correlagdes entre os
testes de FE e a apatia. Todavia, no presente estudo nao se encontraram correlacoes
positivas entre os niveis de apatia e os resultados do TMT-A e do TMT-B. Seria
interessante compreender se numa amostra de participantes maior € com outros testes de

funcionamento executivo, se se verificaria a mesma situacao.
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Conclusao

Dos défices nos comportamentos dirigidos a objetivos podem advir dificuldades
funcionais, nos individuos com PEP. Dai que seja importante o estudo da influéncia que
0s sintomas negativos, como a apatia, acarretam em individuos com PEP.

No presente estudo, todos os individuos do grupo PEP apresentaram sintomas de
apatia, destacando a pertinéncia do estudo em questao e dando énfase a continuacdo de
estudos nesta area.

Ao longo deste estudo foram identificadas algumas limitacdes, que devem ser
contempladas para uma interpretacdo fidedigna dos resultados apresentados, e
consequente generalizacdo. A primeira limitacdo relaciona-se com o tamanho reduzido
da amostra, que pode ter condicionado a variabilidade dos resultados obtidos. A
segunda limitagdo remete para o tipo de testes utilizados, nomeadamente o frail making
test. As funcdes executivas s@o um constructo tedrico diversificado, que subentende
diversas outras capacidades cognitivas. O TMT, utilizado enquanto medida de
velocidade de processamento e de velocidade psicomotora, conseguiu auferir diferencas
significativamente diferentes entre o grupo PEP e o grupo de controlo, mas
eventualmente outro teste de funcionamento executivo poderia ter sido utilizado para
encontrar ligacdes a apatia, nomeadamente um teste relacionado a tomada de decisdo.
Ha também a referir como limitagdo, que o presente estudo ndo procurou compreender
de que modo o uso de substincias psicoativas (cannabindides, haxixe), apresentado por
alguns elementos do grupo PEP, influenciou os resultados, do mesmo modo que ndo se
aferiu a relacdo entre as varidveis estudadas e o uso de medicacao antipsicotica.

De acordo com os resultados obtidos no presente estudo, seria interessante
desenvolver novos trabalhos, nomeadamente quanto a analise da relagcdo entre a apatia e
outras areas de funcionamento cognitivo (nomeadamente ao nivel da memdria, da
atencdo e outras capacidades de funcionamento executivo). Considera-se, por fim, que
seria pertinente e importante, desenvolver futuros estudos que estudem a influéncia e a
relacdo entre a apatia e a funcionalidade quotidiana dos individuos com PEP,

averiguando ainda implicacdes terap€uticas que possam dai advir.
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Apéndice 1

Lista de Tabelas
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Tabela 2: anélise descritiva relativamente a AES-C entre o grupo do controlo e o grupo

PEP.

Descriptives

Grupo Statistic | Std. Error
Escala de Apatia - controlo Mean 26,70 612
Observagio 95% Confidence Lower Bound 2545
Clinica Interval for Mean Upper Bound 27.95
5% Trimmed Mean 26,70
Median 26,00
Wariance 11,252
Std. Deviation 3,354
Minimum 20
Maximum 34
Range 14
Interquartile Range 4
Skewness -0z 427
Kurtosis -,030 833
estudo Mean 47,00 1,407

95% Confidence Lower Bound 4398
Interval for Mean Upper Bound 50,02

5% Trimmed Mean 46,94
Median 46,00
Wariance 29,714
Std. Deviation 5,451
Minimum 38
Maximum a7
Range 18
Interquartile Range 10
Skewness 10 580
Kurtosis -,925 1,121

Tabela 3: analise descritiva relativamente a AES-A entre o grupo do controlo € o grupo

PEP

Descriptives
Grupo Statistic | Std. Error
Escala de Apatia - controlo Mean 21,87 Rl
Autopreenchiment 95% Confidence Lower Bound 20,36
o Interval for Mean Upper Bound 2277
5% Trimmed Mean 21,41
Median 21,00
Variance 10,392
Std. Deviation 3,22
Minimum 18
Maximurm 28
Range 10
Intergquartile Range 4
Skewness JF78 A27
Kurtosis -542 B33
estudo Mean 33,33 2574
95% Confidence Lower Bound 27,81
Interval for Mean Upper Bound 38,35
5% Trimmed Mean 32493
Median 30,00
Variance 98 381
Std. Deviation 9,969
Minimum 2
Maximurm 54
Range 34
Intergquartile Range 18
Skewness JG36 Rt 1o]
Kurtosis -,433 1121
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Tabela 4: andlise descritiva relativamente ao TMT-A entre o grupo do controlo e o

grupo PEP
Descriptives
Grupo Statistic | Std. Error
TMT-A controlo Mean 39,87 2106
95% Confidence Lower Bound 35,56
Interval for Mean Upper Bound 4417
5% Trimmed Mean 40,18
Median 40,50
“ariance 133,018
Std. Deviation 11,533
Minimum 16
Maximum 58
Range 42
Interquartile Range 18
Skewness -,420 427
Kurosis -,6525 833
estudo Mean 48,47 4,352
95% Confidence Lower Bound 3913
Interval for Mean Upper Bound 57,80
5% Trimmed Mean 47 57
Median 43,00
“Wariance 284,124
Std. Deviation 16,856
Minimum 2
Maximum a7
Range 61
Interquartile Range 2
Skewness 8495 580
Kurtosis 223 1,121

Tabela 5: andlise descritiva relativamente ao TMT-B entre o grupo do controlo e o

grupo PEP
Descriptives
Grupo Statistic Std. Error
TMT-B controlo Mean 71,20 5100
95% Confidence Lower Bound 60,77
Interval for Mean Upper Bound 81,63
5% Trimmed Mean 68,07
Median 53,00
Yariance 780,372
Std. Deviation 27,935
Minimum ar
Maximum 143
Range 106
Interquartile Range a
Skewness 1,767 427
Kurtosis 2,224 833
estudo Mean 12613 17,093
95% Confidence Lower Bound 80,47
Interval for Mean Upper Bound 162,79
5% Trimmed Mean 127,58
Median 120,00
ariance 4382 552
Std. Deviation 66,201
Minimum 1]
Maximum 226
Range 226
Interquartile Range 104
Skewness 072 580
Kurtosis - 643 1,121
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Tabela 6: Coeficiente de Correlagdo de Pearson TMT-A — AES-C no grupo de controlo

Correlations

Escala
de Apatia
Ohservag
E]
TMT-A Clinica
TMT-A Pearson
Correlation 1 -389
Sig. (2-tailed) 152
M 15 15
Escala de Apatia - Fearson 189 ’
Observagdo Correlation E
Clinica Sig. (2-tailed) 1862
N 15 15

Tabela 7: Coeficiente de Correlacdo de Pearson TMT-A — AES-C no grupo PEP

Correlations
Escala
de Apatia
Obsemvag
do
TMT-A Clinica
TMT-A Pearson
Correlation 1 nr
Sig. (2-tailed) 540
N 30 30
Escala de Apatia - Pearson 17 ’
Ohsenvagdo Caorrelation
Clinica sig. (2-tailed) 540
N 30 30

Tabela 8: Coeficiente de Correlagdo de Pearson TMT-A e AES-A no grupo de controlo

Correlations
Escala
de Apatia
Autopree
nchiment
TWMT-A o
TMT-A Pearson
Correlation 1 073
Sig. (2-tailed) Gaz2
M 30 30
Escala de Apatia- Fearson
Autopreenchiment  Correlation 075 !
0 Sig. (2-tailed) 692
M i 30
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Correlations

Tabela 9: Coeficiente de Correlacdo de Pearson TMT-A e AES-A no grupo PEP

Escala
de Apatia
Autopree
nchimeant
TMT-A 0
TMT-A Pearson .
Correlation 1 260
Sig. (2-tailed) A12
M 15 15
Escala de Apatia-  Pearson 280 1
Autopreenchiment  Correlation Tre
0 Sig. (2-tailed) 312
M 15 15

Tabela 10: Coeficiente de Correlacdo de Pearson TMT-B e AES-C no grupo de controlo

Correlations
Escala
de Apatia
Ohservag
do
TMT-B Clinica
TMT-B Pearson n
Caorrelation L 240
Sig. (2-tailed) 201
M 30 30
Escalade Apatia-  Pearson 240 ’
Ohsemvagio Correlation -
Clinica Sig. (2-tailed) 201
M 30 30

Tabela 11: Coeficiente de Correlacdo de Pearson TMT-B e AES-C no grupo PEP

Correlations
Escala
de Apatia
Observag
ED]
TMT-B Clinica
TMT-B Pearson
Correlation 1 -,405
Sig. (2-tailed) 1324
M 15 15
Escala de Apatia - Pearson 105 ’
Ohsemnvagdo Correlation o
Clinica Sig. (2-tailed) 134
M 15 15
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Tabela 12: Coeficiente de Correlacao de Pearson TMT-B e AES-A no grupo de controlo

Correlations
Escala
de Apatia
Autopres
nchiment
TMT-B ]
TMT-B Pearson
Carrelation L 194
Sig. (2-tailed) 304
M 30 30
Escala de Apatia - FPearson 194 1
Autopreenchiment  Correlation '
o Sig. (2-tailed) 304
M 30 30

Tabela 13: Coeficiente de Correlacdo de Pearson TMT-B e AES-A no grupo PEP

Correlations
Escala
de Apatia
Autopree
nchiment
TMT-B ]
TMT-B Pearson .
Correlation L 287
Sig. (2-tailed) 299
I 15 15
Escala de Apatia-  Pearson -
Autopreenchiment  Caorrelation - 287 1
o Sig. (2-tailed) 299
M 15 15
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Apéndice 2

Folha modelo consentimento informado
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CENTRO HOSPITALAR Q HOSPITAL DE ita UNIVERSI DADE
LISBOA NORTE, EPE SANTA PulidoValerite CATOLICA

FORTUGUESA

INSTITUTO DE |
CIENCIAS DA SAUDE

CONSENTIMENTO

Declaro que foi solicitada a minha participagdo num estudo de investigacao
sobre a caracterizacdo da apatia, funcionamento executivo e psicomotor em pacientes de
primeiro episodio psicotico e participantes saudaveis, mediante a utilizagdo das escalas
e provas Apathy Evaluation Scale, Bateria de avaliacdo psicomotora, Inventdrio
Depressivo de Beck, Mini Mental State Evaluation e Trail Making Test A e B.

Fui informado(a) que o estudo € efectuado no Hospital de Santa Maria, sob
orientacdo da Prof. Doutora Maria Luisa Figueira e que foi aprovado em comissdo de
ética, pelo mesmo hospital.

Tomei ainda conhecimento que os meus dados pessoais serdo mantidos
estritamente confidenciais e que, se pretender, poderei desistir de participar sem
quaisquer consequéncias.

Considerando-me suficientemente esclarecido(a), declaro que aceito fazer parte

do estudo acima indicado.

Nome do participante:

Assinatura do participante: Data: __/_ /2012

Nome do cuidador:

Assinatura do cuidador: Data: _ /_ /2012

Assinatura do investigador: Data: _ /_ /2012
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