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RESUMO 

INTRODUÇÃO: As sequelas após acidente vascular cerebral (AVC) são multifatoriais. As 
alterações de sensibilidade comumente encontradas na prática clínica, estão associados a uma 
maior gravidade e representam um grande impacto na recuperação e funcionalidade dos pacientes. 
OBJETIVOS: Verificar os fatores associados ao comprometimento da sensibilidade em 
indivíduos após AVC na fase aguda. MATERIAL E MÉTODOS: Trata-se de um estudo 
transversal e analítico, com dados provenientes de uma coorte prospectiva e com pacientes 
assistidos na Unidade de AVC do Hospital Geral Roberto Santos. Foram incluídos pacientes 
maiores de 18 anos com diagnóstico de AVC na fase subaguda. Foram excluídos pacientes com 
diagnóstico de outras doenças neurológicas, que apresentavam instabilidade clínica ou incapazes 
de entender as instruções da escala aplicada (como déficit cognitivo, afasia grave e condições 
psiquiátricas). Os dados sociodemográficos e clínicos foram coletados, e aplicadas as seguintes 
escalas: National Institute of Health Stroke Scale (NIHSS), Alberta stroke programme early CT 
score, Intracerebral Hemorrhage, Índice de Barthel modificado (IBM) e Escala de Mobilidade 
Hospitalar (EMH). RESULTADOS: Um total de 100 pacientes foram incluídos na análise, com 
uma média de 61,8 anos, predominância do sexo masculino e maior frequência de hipertensão 
arterial sistêmica. O déficit de sensibilidade foi comum após AVC, ocorrendo em 53% dos casos. 
Na comparação entre os grupos, os pacientes com alteração sensorial receberam pontuações 
maiores no NIHSS, com uma mediana de 11 (IIQ 7-11), e EMH, com uma mediana de 6 (IIQ 5-8) 
enquanto pontuaram menos no IBM, com uma mediana de 18 (IIQ 22-26). A presença de 
sensibilidade também implicou no maior número de indivíduos com extinção sensorial (88,2%) e 
AVC do tipo hemorrágico (82,3%). Por outro lado, não foram encontradas diferenças quanto à 
idade e presença de diabetes. CONCLUSÃO: O comprometimento da sensibilidade em indivíduos 
após o evento agudo está associado a uma maior gravidade do quadro, ao tipo hemorrágico e à 
presença de extinção sensorial. Além disso, pacientes com alteração sensorial apresentam maior 
comprometimento da mobilidade e da capacidade funcional.   

Palavras-chave: Acidente Vascular Cerebral; Distúrbios Somatossensoriais. 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 

 

ABSTRACT 

BACKGROUND: The sequelae after cerebrovascular accident (CVA) are multifactorial. 
Somatossensory disorders commonly found in clinical practice are associated with greater severity 
and represent a major impact on patients' recovery and functionality. OBJECTIVE: To identify 
the factors associated with the somatosensory impairment in people after acute stroke. 
METHODS: This is a cross-sectional study based on a cohort with patients assisted in the unity of 
stroke of Hospital Geral Roberto Santos. It was included patients over 18 years old with diagnosis 
of stroke in the subacute phase. Patients diagnosed with other neurological diseases, who had 
clinical instability or were unable to understand the instructions of the applied scale (such as 
cognitive deficit, severe aphasia and psychiatric conditions) were excluded. It was collected 
sociodemographic and clinic data, and applied the following scales: National Institute of Health 
Stroke Scale (NIHSS), Alberta stroke programme early CT score, Intracerebral Hemorrhage, Índice 
de Barthel modificado (IBM) e Escala de Mobilidade Hospitalar (EMH). RESULTS: A total of 
100 patients were included in the analysis, with an average age of 61,5 years, male predominance 
and higher frequency of systemic arterial hypertension. Somatossensory disorders were common 
after stroke, occurring in 53% of cases. When compairing the groups, patients with altered 
somatoassensory function received higher scores on the NIHSS, with a median of 11 (IIQ 7-11) 
and EMH, with a median of 6 (IIQ 5-8) while they scored less on the IBM, with a median of 18 
(IIQ 22-26). The presence of somatosensory disorders also implied in a greater number of 
individuals with sensory extinction (88.2%) and hemorrhagic stroke (82.3%). On the other hand, 
no differences were found regarding age and presence of diabetes. CONCLUSION: the 
impairment of somatosensory function in individuals after the acute event is associated with a 
stroke more severe, the hemorrhagic type and the presence of sensory extinction. In addition, 
patients with sensory alterations present greater impairment of mobility and functional capacity. 

Keywords: stroke; somatosensory disorders.  
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1 INTRODUÇÃO 

 

O acidente vascular cerebral (AVC) corresponde, a nível mundial, à segunda causa de morte e a 

terceira causa de incapacidade, principalmente em países de média e baixa renda, com a incidência 

nesses locais duplicando nas últimas quatro décadas1. No Brasil, apesar da redução pela metade da 

proporção de mortes abaixo dos 70 anos entre 1990 e 2015, a doença cerebrovascular ainda 

representa uma alta carga, com um aumento do número absoluto de mortes2. Por outro lado, a 

incidência em adultos jovens é caracterizada por baixas taxas de mortalidade, com impacto na 

perda de anos de vida e de produtividade3.   

 

As sequelas do AVC são multifatoriais4 e o paciente pode relatar fraqueza, perda sensorial, perda 

visual, visão dupla, afasia, déficits perceptuais, entre outros5. Além disso, também podem evoluir 

com sintomas neuropsiquiátricos (como ansiedade, depressão), impactos cognitivos e distúrbios do 

sono e da função sexual6,7,8,9,10.  

 

Em relação ao comprometimento da sensibilidade, as alterações envolvem diferentes modalidades, 

como tato, a temperatura, a pressão, a dor, a propriocepção, a estereognosia, a discriminação de 

dois pontos e a grafestesia11, as quais guardam relação anatômica com o córtex somatossensorial e 

insular12. É um déficit comum após evento cerebrovascular e a sua restauração é um aspecto 

importante da reabilitação13, estando relacionado com o comprometimento das atividades de vida 

diária, da qualidade de vida e, também, da recuperação da função motora14,15,16,17,18.   

 

O AVC representa um enorme impacto na qualidade de vida, nos índices demográficos e no âmbito 

econômico e ampliar a investigação a respeito dos fatores associados aos distúrbios sensitivos após 

AVC pode contribuir para os direcionamentos quanto ao diagnóstico, intervenções clínicas, assim 

como o planejamento do programa de reabilitação desses pacientes.   

 

 

 



 

 

8 

2 OBJETIVOS 

 

2.1 Geral 

 

Verificar os fatores associados ao comprometimento da sensibilidade em indivíduos após AVC na 

fase aguda. 

 

2.2 Específicos 

 

2.2.1 Descrever as características sociodemográficas e clínicas de indivíduos após AVC. 

 

2.2.2 Verificar a frequência de alteração de sensibilidade em indivíduos após AVC. 

 

2.2.3 Comparar as características clínicas entre os indivíduos com e sem alteração de sensibilidade 

após AVC. 
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3 RACIONAL TEÓRICO  

 

3.1 Acidente vascular cerebral 

 

O acidente vascular cerebral (AVC) caracteriza-se pelo déficit neurológico atribuído a uma lesão 

focal aguda do sistema nervoso central por uma causa vascular, incluindo infarto cerebral, 

hemorragia intracerebral e hemorragia subaracnóide19. A atualização feita pelo conselho da  

American Heart Association/American Stroke Association em 2013 incorpora critérios clínicos, 

neuropatológicos e de neuroimagem, definindo o AVC como um episódio agudo de disfunção focal 

do cérebro por uma causa vascular identificado por imagem (tomografia computadorizada ou 

ressonância magnética) ou autópsia20.   

 

O AVC isquêmico corresponde à cerca de 80% dos casos21,22. É possível categorizar o paciente 

quanto a 5 etiologias: aterosclerose, doença de pequenos vasos, patologia cardíaca, dissecção e 

outras causas23. Chung et al compararam os subtipos com os territórios arteriais e encontraram que 

o cardioembolismo é mais comum no território carotídeo e a oclusão de pequenos vasos é mais 

comum no território vertebrobasilar. Além disso, observaram que 59% dos casos tinham lesões em 

território carotídeo e 34% em território vertebrobasilar24.   

 

O AVC hemorrágico, por sua vez, representa os outros 20% dos casos21,22. A coleção focal de 

sangue dentro do parênquima cerebral ou sistema ventricular que não é causada por trauma é 

chamada de hemorragia intracerebral, enquanto o sangramento do espaço entre a membrana 

aracnoide e pia-máter do cérebro ou medula espinhal recebe o nome de hemorragia subaracnoide20. 

Nos eventos hemorrágicos, evidencia-se uma cefaleia súbita e intensa, reportada como a “pior dor 

de cabeça da vida”, além de outras características, como dor no pescoço, vômitos, alteração do 

nível de consciência, hipertensão arterial25.  

 

As complicações da hemorragia ocorrem devido ao aumento da pressão intracraniana, uma vez que 

um crânio inexpansível leva a diminuição da perfusão cerebral e à compressão mecânica do 

conteúdo cerebral com possível herniação. O sangue também pode ocupar o sistema de drenagem 

do líquido cefalorraquidiano e causar hidrocefalia26.   
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As principais etiologias do AVC hemorrágico são as lesões vasculares estruturais (S, strutural 

vascular lesions), medicamentosa (M, medication), angiopatia amiloide (M, amyloid angiopathy), 

doença sistêmica (S, systemic disease), hipertensão (H, hypertension) ou indeterminada (U, 

undetermined)26.  Yeh et al utilizaram esse método e encontraram que a causa mais comum foi 

angiopatia hipertensiva (54,9%), seguida por angiopatia amilóide cerebral (12,2%), doença 

sistêmica (12,1%), indeterminada (10,1%), lesões vasculares estruturais (7,8%) e relacionadas a 

medicamentos (2,9%)27.   

 

Diferentes fatores de risco estão relacionados a ocorrência do AVC. Estudo que investigou 17 

países de baixa ou média renda, localizados na América Latina, Oriente Médio e África, a 

prevalência de fatores de risco modificáveis, como obesidade abdominal, diabetes, doença arterial 

periférica e doença coronariana foi alta28. Além disso, encontraram altas taxas de baixo nível 

educacional e falta de seguro de saúde em algumas regiões, o que pode estar relacionado com a 

alta prevalência de fatores de risco modificáveis28.   

 

Considerando o impacto econômico do AVC, um estudo retrospectivo realizado em dois hospitais 

brasileiros identificou que o custo médio do atendimento hospitalar inicial foi de US $ 4.101 por 

paciente com AVC hemorrágico e US $ 1.902 por paciente com AVC isquêmico22. As despesas 

são em decorrência da estadia do paciente nas unidades de AVC, com eventuais necessidades de 

realização de procedimentos cirúrgicos (monitorização da pressão intracraniana, derivação 

ventrículo-peritoneal, entre outros), tratamento intensivo (intubação nasogástrica e ventilação 

mecânica), exames de imagem e testes laboratoriais22.   

 

3.2 Alterações clínicas e funcionais em pacientes após AVC  

 

O conjunto de alterações após AVC fazem parte de um quadro sindrômico descrito como 

hemiplegia29. Além do comprometimento motor, o paciente pode apresentar outras déficits29, os 

quais irão depender da localização e extensão da lesão30.  

   

Os déficits visuais ocorrem em 43% dos casos e pode ser categorizado em prejuízos de quatro 

funções: campo visual, movimento ocular, percepção visual e acuidade visual31. Rowe et al 
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encontraram uma prevalência de 56% para visão central prejudicada, 40% para anormalidades do 

movimento ocular, 28% para perda de campo visual, 27% para desatenção visual e 5% para 

distúrbios da percepção visual32. O mais é comum é a hemianopsia homônima, caracterizada pela 

perda de metade do campo visual e relacionada ao envolvimento do lobo occiptal33,34, podendo 

acometer também as radiações ópticas, trato óptico e tálamo29. Quanto mais posterior no encéfalo, 

mais congruente será o déficit visual35.      

 

Os déficits perceptuais envolvem a falha em relatar, responder ou se orientar para estímulos que 

ocorrem no lado contralateral a uma lesão hemisférica36. Para o paciente, o mundo aparece 

completo, sem perceber nada faltando37. Há uma prevalência de déficits perceptuais após lesões do 

hemisfério direito, levando à heminegligência esquerda38,39. Normalmente ocorrem por 

comprometimento somatossensorial e visual, enquanto existem poucos estudos sobre as outras 

modalidades (audição, paladar, tato e olfato)40.        

  

Os déficits de linguagem após AVC são chamados de afasia, caracterizados por comprometimento 

da expressão e compressão da fala, leitura, escrita e gestos, devendo se excluir outras dificuldades 

de comunicações como disartria41. Cerca de 30% das pessoas com AVC vão desenvolver afasia42, 

geralmente no hemisfério esquerdo, na fissura sylviano43. Além disso, temos o aparecimento de 

complicações médicas, como incontinência urinária e fecal, convulsões, distúrbios 

neuropsiquiátricos (ansiedade e depressão), do sono e da função sexual e comprometimento 

cognitivo e demência 6,7,8,9,10.   

 

Na avaliação da gravidade do AVC, a National Institutes of Health Stroke Scale (NIHSS) é o 

instrumento traduzido e adaptado culturalmente para o Brasil, sendo facilmente aplicada por 

diferentes profissionais de saúde. Essa  ferramenta  fornece uma medida quantitativa dos principais 

componentes de um exame neurológico padrão, baseando-se em 11 domínios: nível de consciência, 

motricidade ocular, campos visuais, movimentos faciais, força muscular, coordenação, 

sensibilidade, linguagem, fala e extinção/desatenção44. A escala é essencial tanto para 

acompanhamento e prognóstico do paciente 45,46,47,48, quanto para avaliação do tratamento aplicado, 

como nos casos pacientes candidatos à trombectomia mecânica49.      
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No entanto, estudos apontam algumas limitações deste instrumento. Destacam que o NIHSS dá 

uma maior ênfase nas lesões do hemisfério esquerdo50, o que pode subestimar a gravidade nos 

casos de acometimento de circulação posterior ao não pontuar elementos relacionados ao sistema 

vertebro basilar: diploplia, disfagia, instabilidade da marcha, audição, nistagmo51. No que diz 

respeito à triagem e diagnóstico de afasias, os quadros graves podem ser detectados, no entanto, 

algumas afasias leves podem ser classificadas incorretamente52. Sinais de negligência, por sua vez, 

podem não ser detectados pelo NIHSS ou ser confundidos com deficiência de campo visual53.  

Além disso, a pontuação muda a depender das áreas acometidas. Lesões agudas de AVC no 

hemisfério esquerdo, especificamente lesões na substância branca (corona radiata, cápsulas 

internas e externas, fascículo longitudinal superior e fascículo uncinado), nos núcleos da base 

(amígdala, núcleo caudado, globo pálido, putâmen) e em estruturas corticais (giro pré e pós-central, 

ínsula, giro frontal inferior e opérculo) foram associadas a NIHSS mais grave54.      

 

Os exames de imagem consistem em uma outra opção para avaliação do déficit neurológico, sendo 

a tomografia computadorizada sem contraste o exame inicial nas emergências na suspeita de AVC 

tendo em vista sua ampla e rápida disponibilidade55. É feita, a princípio, para afastar hemorragias5 

em razão do evento isquêmico não ser aparente nos momentos iniciais, embora sinais sutis de 

isquemia precoce sejam evidenciados56, como perda da diferenciação entre substância cinzenta e 

branca, sinal do vaso hiperdenso e apagamento sulcal por edema5.    

 

A visualização da lesão por meio da tomografia permite quantificar a extensão da lesão, variável a 

qual pode ser avaliada por meio de escalas. O Alberta stroke program early CT score (ASPECTS) 

avalia o AVC isquêmico, subdividindo o território da artéria cerebral média em 10 regiões 

padronizadas, vistas em 2 cortes da tomografia: na altura do tálamo e dos núcleos da base, e o outro 

logo acima dos núcleos da base55. Enquanto o escore Intracranial Hemorrhage (ICH) avalia o 

AVC hemorrágico através dos seguintes componentes: pressão de pulso (definida como pressão 

arterial sistólica menos pressão arterial diastólica), pontuação da Escala de Coma de Glasgow, 

presença de hemorragia intraventricular e volume do hematoma57.   

 

Diferentes estratégias de reabilitação são direcionadas à recuperação da mobilidade e função desses 

indivíduos58, sendo que a maior parte dessa recuperação ocorre nos primeiros 6 meses59.  É crucial, 
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portanto, identificar o nível de mobilidade do indivíduo ainda durante a hospitalização, em razão 

das complicações que a restrição de mobilidade durante a fase aguda pode causar, como infecções 

respiratórias, trombose venosa profunda e úlceras de pressão60. A Escala de Mobilidade Hospitalar 

(EMH) é uma escala validada no Brasil que considera a capacidade de realizar 3 tarefas 

(sedestação, ortostase e marcha), sendo que quanto maior o comprometimento da mobilidade 

avaliada pela EMH, maior o grau de incapacidade funcional61. Outro instrumento utilizado é o 

Índice de Barthel, o qual avalia a capacidade funcional do indivíduo nas atividades básica de vida 

diária (alimentação, banho, atividades rotineiras, vestir-se, controle esfincteriano, uso do banheiro, 

transferência da cama para a cadeira e vice-versa, mobilidade em superfícies planas, uso de 

escadas), e, assim, quanto menor o valor obtido, maior o grau de dependência62.     

   

3.3 Alterações de sensibilidade após AVC 

 

As alterações de sensibilidade após AVC são comuns na prática clínica63 e estão associados a uma 

maior gravidade do quadro13. Além disso, representam um grande impacto na mobilidade e 

funcionalidade dos pacientes76, comprometendo, consequentemente, as funções pessoais, 

familiares e de trabalho14. Em grande parte, isso pode ser explicado pela influência do sistema 

somatossensorial no controle motor: o córtex motor primário e as áreas motoras secundárias 

possuem conexões anatomofuncionais com os córtex somatossensoriais primário e secundário e 

com o tálamo sensorial64. Essa capacidade de incorporar entradas sensoriais para moldar a saída 

motora é chamada de integração sensório-motora, o que muitas vezes pode ser afetada nos eventos 

cerebrovasculares65, tornando, portanto, a recuperação de indivíduos com déficit motor dependente 

do desempenho somatossensorial17.    

 

O exame da sensibilidade envolve a avaliação das diferentes modalidades que essa função 

neurológica engloba. O tato, a temperatura, a pressão, a dor e a propriocepção constituem as 

modalidades sensitivas primárias, enquanto as funções corticais superiores são a estereognosia, 

discriminação de dois pontos, grafestesia e localização tátil11. Clinicamente, a prevalência delas 

muda conforme o decorrer dos meses após AVC: na primeira semana, por exemplo, as deficiências 

exteroceptivas estão presentes em 21 a 50% dos participantes, enquanto aos 6 meses apenas 3% a 

22% apresentam essa alteração66.   
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Além disso, tendo em vista a importância da anatomia do sistema somatossensorial para o 

raciocínio clínico, estudos prévios investigaram a relação topográfica desses déficits. Kessner et al 

detectaram associações significativas com o córtex somatossensorial e insular com déficits 

somatossensoriais, tendo um predomínio do acometimento da artéria cerebral média12. Resultados 

semelhantes foram encontrados no estudo de Meyer et al, onde a substância branca subcortical 

parietal próxima à região pós-central e o opérculo parietal próximo ao córtex insular foram mais 

frequentemente envolvidos na presença de déficit somatossensorial no membro superior67.      

 

Ademais, a avaliação clínica pode ser difícil, visto que as informações dependem do relato 

subjetivo do paciente e os testes clínicos são muitas vezes realizados de forma bastante superficial, 

seguindo protocolos mal padronizados com confiabilidade e reprodutibilidade questionável68. De 

forma complementar, os potenciais evocados somatossensoriais têm sido usados para o processo 

diagnóstico quando a história, o exame neurológico e os exames de imagem não são totalmente 

conclusivos69. Porém esses recursos não são amplamente acessíveis na avaliação clínica de rotina 

tanto no nível hospitalar quanto ambulatorial.   
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4 MATERIAL E MÉTODOS 

 

4.1 Desenho do estudo 

 

O presente estudo trata-se de um estudo transversal e analítico com dados primários, provenientes 

de uma coorte prospectiva. 

 

4.2 População e local do estudo  

Foram incluídos pacientes assistidos na Unidade de AVC do Hospital Geral Professor Roberto 

Santos uma unidade de referência no tratamento de AVC agudo em Salvador, no período de 

novembro de 2020 a dezembro de 2021.     

 

4.2.1 Critérios de elegibilidade 

 

Critérios de inclusão: Foram incluídos pacientes maiores de 18 anos com diagnóstico de AVC 

isquêmico ou hemorrágico, definido por Tomografia de Crânio ou Ressonância Nuclear Magnética 

de Encéfalo.     

 

Critério de exclusão: Pacientes com diagnóstico de outras doenças neurológicas, que 

apresentavam instabilidade clínica ou incapazes de entender as instruções da escala aplicada (como 

déficit cognitivo, afasia grave e condições psiquiátricas).     

 

4.3 Procedimento de coleta de dados 

 

Em uma amostra acessível, foram selecionados pacientes consecutivos e em seguida foi aplicado 

um questionário (Apêndice A) elaborado pelos pesquisadores composto por blocos de variáveis 

sociodemográficas e clínicas relativas ao AVC, como sexo, idade, cor da pele autorreferida, nível 

de escolaridade, ocupação antes do AVC, presença de cônjuge, apoio familiar e as variáveis 

clínicas: tipo e localização do AVC; território vascular da lesão; tempo do último AVC; hemisfério 

comprometido; realização de trombólise e comorbidades, como hipertensão arterial sistêmica 
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(HAS), diabetes mellitus (DM), dislipidemia, arritmia, doença arterial coronariana, obesidade e 

depressão; hábitos de vida: etilismo; tabagismo.     

  

Ademais, foi aplicada a National Institute of Health Stroke Scale (NIHSS) (Anexo B), instrumento 

já validado no Brasil62 e baseia-se em 11 domínios: nível de consciência, motricidade ocular, 

campos visuais, movimentos faciais, força muscular, coordenação, sensibilidade, linguagem, fala 

e extinção/desatenção. O escore varia de 0-42 e quanto maior o escore, mais grave o AVC. Cada 

item é pontuado em uma escala ordinal que varia de 0 a 2, 0 a 3 ou 0 a 444. O item sensibilidade foi 

avaliada por meio de estímulo doloroso (como uma picada de alfinete) nos membros superiores 

(exceto mãos), inferiores (exceto pés), tronco e face; pontua-se 0 para a ausência de alterações, 1 

para a perda leve a moderada e 2 para a perda grave ou total.      

 

As áreas acometidas foram avaliadas por meio da tomografia, exame de imagem de escolha numa 

abordagem inicial para AVC agudo55, o que contou com a utilização de duas escalas. O Alberta 

stroke program early CT score (ASPECTS) (Anexo C) avalia o AVC isquêmico, subdividindo o 

território da artéria cerebral média em 10 regiões padronizadas, vistas em 2 cortes da tomografia: 

na altura do tálamo e dos núcleos da base, e o outro logo acima dos núcleos da base. A cada uma 

das regiões acometidas, diminui 1 ponto no escore de 1055. O escore Intracranial Hemorrhage 

(ICH) (Anexo D) avalia o AVC hemorrágico através dos seguintes componentes: pressão de pulso 

(definida como pressão arterial sistólica menos pressão arterial diastólica), pontuação da Escala de 

Coma de Glasgow (GCS), presença de hemorragia intraventricular e volume do hematoma57. A 

pontuação no ICH varia de 0 a 6.     

 

O comprometimento funcional foi avaliado por duas escalas: Índice de Barthel e Escala de 

Mobilidade Hospitalar. O Índice de Barthel (Anexo E) é uma escala validada no Brasil que avalia 

a capacidade funcional nas atividades básicas de vida diária através dos seguintes itens: 

alimentação, banho, atividades rotineiras, vestir-se, controle esfincteriano (intestino e bexiga), uso 

do toilet, transferência (da cama para a cadeira e vice-versa), mobilidade (em superfícies planas), 

uso de escadas. A pontuação total varia de 0-100, sendo que quanto menor o valor obtido, maior o 

grau de dependência62. A Escala de Mobilidade Hospitalar (Anexo F) é uma escala validada no 
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Brasil que avalia a mobilidade por meio de 3 tarefas (sedestação, ortostase e marcha). Quanto maior 

o comprometimento da mobilidade avaliada pela EMH, maior o grau de incapacidade funcional61.     

 

  4.4 Análise estatística    

 

Para elaboração do banco de dados e realização da análise descritiva das características 

sociodemográficas e clínicas, bem como das análises de associação, foi utilizado o software 

Statistical Package for Social Sciences (SPSS Inc., Chicago, IL, EUA), versão 14. A normalidade 

das variáveis foi verificada por meio do histograma e do teste Shapiro-Wilk. As variáveis 

categóricas (diabetes mellitus, etilismo, tipo do AVC, local da lesão, território vascular da lesão, 

escore ICH, submetido à trombólise, alteração visual, extinção sensorial) foram expressas em 

frequência absoluta e percentuais. Por sua vez, as variáveis contínuas com distribuição normal 

(idade) foram expressas em média e desvio padrão e aquelas com distribuição não-normal 

(ASPECTS, gravidade do AVC, mobilidade hospitalar e capacidade funcional), em mediana e 

intervalo interquartil. Em seguida, para verificar a associação entre as variáveis foi utilizado os 

seguintes testes de hipótese: Qui-quadrado para as variáveis categóricas; teste T de comparação de 

médias para a variável idade; e teste de Mann-Whitney para as demais variáveis numéricas. Foi 

considerado significante associações com p < 0,05.     

 

4.5 Aspectos éticos    

 

Os dados utilizados foram obtidos do estudo “Preditores da recuperação da função do membro 

superior e da autoeficácia em indivíduos após acidente vascular cerebral”, que foi aprovado pelo 

Comitê de Ética em Pesquisa (CEP), sob o parecer 4.000.638 e número do CAEE 

29535620.7.0000.5544 (Anexo A). Todos os participantes da pesquisa, devem assinar o Termo de 

Consentimento Livre e Esclarecido, segundo a Resolução 466/12 de pesquisa envolvendo seres 

humanos.      
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5 RESULTADOS 

 

Foram analisados os dados de 100 pacientes atendidos na unidade de AVC do Hospital Roberto 

Santos, que preencheram os critérios de inclusão, no período de novembro de 2020 a dezembro de 

2021.      

 

Na tabela 1, encontra-se as características sociodemográficas, comorbidades e hábitos de vida dos 

indivíduos. Observa-se que a média da idade foi 61,8±12 anos, com predominância do sexo 

masculino (54%), sendo 91% com a cor de pele autorreferida não branca e a mediana de 5 anos de 

escolaridade, com intervalo de 4 a 11 anos. A presença de cônjuge foi informada em 50% dos 

pacientes e 93% possuíam apoio da família. Em relação à ocupação, 46% eram indivíduos 

economicamente ativos e 40% aposentados. A mediana da renda era de 1.200 reais, variando de 

1.200 a 2.000 reais.     

 

A comorbidade mais presente foi a hipertensão arterial sistêmica (79%), seguida de diabetes 

mellitus (34%). No que diz respeito aos hábitos de vida, destaca-se que 77% dos indivíduos eram 

sedentários. A mediana do tempo até avaliação foi de 4 (3-6) dias e a sensibilidade estava alterada 

em 53 (53%) dos pacientes.    

 

Tabela 1 – Características sociodemográficas, comorbidades e hábitos de vida dos 100 indivíduos 
assistidos na unidade de AVC do Hospital Roberto Santos na cidade de Salvador, Bahia. 

(continua) 
Variável 
 

N= 100 

Idade, média (DP) 61,8 (12) 
Sexo, n (%)  
     Masculino 54 (54) 
Cor da pele autorreferida  
     Não branca, n (%) 91 (91) 
Escolaridade em anos, mediana (IIQ) 5 (4-11) 
Renda em reais, mediana (IIQ) 5 (4-11) 
Ocupação, n (%)  
     Em atividade 46 (46) 
     Aposentado 40 (40) 
     Desempregado  12 (12) 
Presença de cônjuge, n (%) 50 (5) 
Conta com apoio familiar, n (%) 93 (93) 
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Tabela 1 – Características sociodemográficas, comorbidades e hábitos de vida dos 100 indivíduos 
assistidos na unidade de AVC do Hospital Roberto Santos na cidade de Salvador, Bahia, 2020/2021 

(conclusão) 
Variável 
 

N = 100 

Comorbidades, n (%)  
    Hipertensão arterial sistêmica 79 (79) 
    Diabetes mellitus 34 (34) 
    Dislipidemia 7 (7) 
    Arritmia  15 (15) 
    Doença arterial coronariana 7 (7) 
    Obesidade  11 (11) 
    Depressão 4 (4) 
Hábitos de vida, n (%)  
    Tabagismo 23 (23) 
    Etilismo 33 (33) 
    Atividade física 23 (23) 
Tempo até avaliação em dias, mediana (IIQ) 23 (23) 
Sensibilidade alterada, n (%) 53 (53) 

Fonte: banco de dados dos autores. 
Legenda: AVC = acidente vascular cerebral, DP = desvio padrão, IIQ = intervalo interquartil, n = número.  
 

Na comparação das características clínicas entre indivíduos com sensibilidade alterada e não 

alterada, verifica-se que a média de idade não foi diferente entre os grupos (p=0,501), bem como a 

diabetes mellitus (p=0,531) e o etilismo (p=0,200). Quanto ao tipo de AVC, o isquêmico foi o mais 

frequente na população total estudada. No entanto, houve uma maior frequência da etiologia 

isquêmica no grupo sem alteração de sensibilidade (53%). Por sua vez, o evento hemorrágico foi 

o mais frequente no grupo com sensibilidade alterada (82,3%), sendo essas diferenças 

significativas, (p = 0,017).     

 

Não foram encontradas diferenças quanto ao local da lesão (p=0,276), ao comprometimento do 

território vascular da artéria cerebral média (p=0,416) e à realização de trombólise (p=1), 

procedimento este feito em 16 (53,3%) e 14 (46,7%) dos pacientes com sensibilidade alterada e 

não alterada, respectivamente. Além disso, também não foi encontrado diferença para a extensão 

da lesão, avaliada pela mediana da pontuação no ASPECTS nos casos de AVC isquêmico 

(p=0,197) e pela pontuação no escore ICH nos casos de AVC hemorrágico (p= 0,541).      

 

Quanto à gravidade do AVC avaliada pela pontuação do NIHSS, os indivíduos com sensibilidade 

alterada apresentaram a maior mediana ao pontuarem 11 (IIQ: 7-11), enquanto aqueles com 
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sensibilidade não alterada receberam 3 (IIQ: 1-8,5) pontos, sendo essa diferença entre eles 

estatisticamente significante (p<0,001).      

 

A alteração visual estava presente em 19 (67,9%) e 9 (32,1%) dos pacientes com sensibilidade 

alterada e não alterada, respectivamente, porém estas diferenças não foram significativas entre os 

grupos (p=0,102). A presença de extinção sensorial foi observada em 30 (88,2%) e 4 (11,8%) dos 

indivíduos com sensibilidade alterada e não alterada, respectivamente, sendo essa diferença 

significativa entre eles (p<0,001).     

 

Quanto aos aspectos funcionais, a mediana de pontuação no IBM foi de 18 (IIQ: 12-26) e 33 (IIQ: 

17,5-44) pontos nos grupos com sensibilidade alterada e não alterada, respectivamente, sendo essa 

diferença significante (p<0,001). A mediana de pontuação no EMH foi de 6 (IIQ: 5-8) e 4 (IIQ: 1-

5) pontos nos grupos com sensibilidade alterada e não alterada, respectivamente, sendo essa 

diferença significante (p<0,001). A Tabela 2 demonstra a comparação das características clínicas 

entre indivíduos com e sem alteração da sensibilidade. 

 

Tabela 2 – Comparação das características clínicas dos indivíduos com a sensibilidade alterada e 
não alterada após AVC agudo, assistidos na unidade de AVC do Hospital Geral Roberto Santos 
em Salvador, Bahia, 2020/2021. 

(continua) 
Variável Sensibilidade 

alterada 
Sensibilidade 
não alterada 

P-valor 

Idade, média (DP) 61,1 (10,6) 62,7 (13,4) 0,501 
Diabetes mellitus, n (%)   0,531 
     Sim 20 (58,8) 14 (41,2)  
     Não 33 (50) 33 (50)  
Etilismo, n (%)   0,200 
     Sim 32 (63,3) 12 (36,4)  
     Não 32 (47,8) 35 (52,3)  
Tipo do AVC, n (%)   0,017 
     Isquêmico 39 (47,0) 44 (52,3)  
     Hemorrágico 14 (82,3) 3 (17,6)  
Local da lesão, n (%)   0,276 
     Hemisfério direito 29 (56,9) 22 (43,1)  
     Hemisfério esquerdo 20 (57,1) 15 (42,9)  
     Bilateral 1 (33,3) 2 (66,7)  
     Tronco ou cerebelo 3 (27,3) 8 (72,7)  
Território vascular da lesão, n (%)   0,416 
     ACM 47 (55,3) 38 (44,7)  
     Outros 6 (40) 9 (60)  
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Tabela 2 – Comparação das características clínicas dos indivíduos com a sensibilidade alterada e 
não alterada após AVC agudo, assistidos na unidade de AVC do Hospital Geral Roberto Santos 
em Salvador, Bahia, 2020/2021. 

(conclusão) 
Variável Sensibilidade 

alterada 
Sensibilidade 
não alterada 

P-valor 

Extensão da lesão    
     ASPECTS*, mediana (IIQ) 7 (6-10) 8 (7-9) 0,197 
     Escore ICH**, n (%)   0,541 
         0    
       1-2 4 (100) 0 (00,0)  
    Sim 19 (67,9) 9 (32,1)  
    Não 34 (47,2) 38 (52,8)  
Extinção sensorial, n (%)   <0,001 
    Sim 30, 88,2 4 (11,8)  
    Não 23 (34,8) 43 (65,2)  
Mobilidade hospitalar (EMH), mediana (IIQ) 6 (5-8) 4 (1-5) <0,001 
Capacidade funcional (IBM), mediana (IIQ)  18 (12-26) 33 (17,5-44,0) <0,001 

Fonte: banco de dados dos autores.  
Legenda: AVC = acidente vascular cerebral; ACM = artéria cerebral média, NIHSS = National Institutes of Health 
Stroke Scale, ASPECTS = Alberta stroke program early CT score, ICH = Intracranial Hemorrhage, IBM = Índice de 
Barthel Modificado, EMH = Escala de Mobilidade Hospitalar. *Entre os 85 indivíduos que apresentaram 
comprometimento em território da ACM.  **Entre os 17 que sofreram AVC hemorrágico. 
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6 DISCUSSÃO 

 

No presente estudo foi identificado que a gravidade do AVC, a etiologia hemorrágica e a presença 

de extinção sensorial foram fatores associados ao comprometimento da sensibilidade em pacientes 

após AVC na fase aguda. Uma associação significativa também foi verificada entre o déficit 

somatossensorial com o nível de mobilidade durante a hospitalização e a capacidade funcional nas 

atividades básica de vida diária.    

 

O evento isquêmico foi o mais frequente na amostra total, corroborando com estudos prévios que 

apontam as alterações isquêmicas como responsáveis por  80% dos AVC 21,22. Por outro lado, 

diferentemente do estudo de Tyson et al70, que não encontrou diferença quanto ao tipo de AVC, a 

frequência de indivíduos com alteração de sensibilidade no presente estudo foi maior nos eventos 

hemorrágicos. Desse modo, estudos com maior número amostral são necessários e talvez possam 

esclarecer a relação entre deficiência sensorial e o tipo do evento cerebrovascular.     

 

No que diz respeito à gravidade do AVC avaliada pelo NIHSS, semelhante ao que já foi relatado  

na literatura por Connel et al 13 e Tyson et al 70, a alteração sensorial  foi um item que influenciou  

o escore total da escala. De fato, o comprometimento de tal função neurológica implica numa maior 

gravidade do quadro, uma vez que está relacionado a implicações importantes na função e 

mobilidade14,15, alterando o prognóstico do paciente por meio de complicações como infecções 

respiratórias, trombose venosa profunda e úlceras de pressão60. Esses dados indicam que os 

esforços de saúde pública devam ser canalizados para esse grupo de pacientes, com base em um 

atendimento prioritário e uma assistência e acompanhamento mais rápido e direcionado, a fim de 

prevenir desfechos desfavoráveis, como as altas taxas de mortalidade após AVC1.   

 

Na população do estudo, a presença de alteração da sensibilidade associou-se a uma maior 

frequência de indivíduos com extinção sensorial. Supostamente, as áreas atencionais responsáveis 

por selecionar os estímulos simultâneos possuem interações com áreas somatossensoriais, 

dinâmica que, em razão da falha no processamento dos estímulos aferentes pela região cerebral 

lesionada após AVC, acaba favorecendo patologicamente o estímulo ipsilesional simultâneo, 

levando à extinção sensorial. Em consonância com tal hipótese, Rellman et al e Goltzman et al 
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identificaram que a alteração da sensibilidade se associa com áreas envolvidas com a atenção, como 

lobo parietal inferior e sulco intraparietal70,71, indicando que essas alterações compartilham da 

mesma via anatômica. Todavia, nem todo paciente com alteração da sensibilidade terá, 

necessariamente, extinção sensorial, porque, como visto em estudos anteriores, ela depende da 

extensão da lesão, já que lesões maiores afetam mais regiões na rede atencional humana72.     

 

Na população estudada, os indivíduos com sensibilidade alterada receberam pontuações maiores 

na Escala de Mobilidade Hospitalar e menores no Índice de Barthel, sugerindo que tais déficits 

levam à um maior comprometimento na mobilidade e capacidade funcional. Esses resultados 

corroboram com os achados de estudos prévios, os quais encontraram uma associação entre a 

função somatossensorial normal e melhor mobilidade, autocuidado, equilíbrio e independência nas 

atividades de vida diárias12,13,73,74. De fato, o processamento sensorial possui um papel fundamental 

na coordenação dos movimentos no que diz respeito ao planejamento e adaptação motores75. 

Assim, quando essa integração sensório-motora é afetada, ocorrem impactos no equilíbrio, marcha, 

mobilidade e quedas76. A reabilitação desses pacientes, portanto, é crucial para uma promoção de 

uma melhor qualidade de vida, sendo necessário, além do trabalho direto da função motora, 

técnicas as quais avaliem e estimulem as habilidades sensoriais, já que a recuperação motora é 

significativamente associada à recuperação somatossensorial77.   

 

Estudos prévios demonstraram uma distribuição das lesões com predominância no território da 

artéria cerebral média12,68 e um declínio da sensibilidade com o avançar da idade78. No presente 

estudo, estas variáveis não estiveram associadas ao comprometimento da sensibilidade, o que pode 

ser explicado pela população estudada não apresentar uma média de idade elevada. Do mesmo 

modo, apesar da maior frequência da diabetes entre os indivíduos com sensibilidade comprometida, 

essa diferença não foi significativa entre os grupos. Sabe-se que essa comorbidade tem como alvo 

os neurônios sensoriais no desenvolvimento da neuropatia periférica79 e há uma associação entre 

risco aumentado de AVC e controle glicêmico deficiente em pessoas com diabetes mellitus tipo 

280.      

 

Por se tratar de um estudo de corte transversal, algumas limitações devem ser consideradas na 

interpretação dos resultados, uma vez que esse desenho, pela presença de fatores confundidores, 
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não permite inferir causalidade. Ademais, uma amostra de conveniência representa características 

de uma população específica atendida em determinado serviço de atenção à saúde, o que pode não 

ser aplicável à população geral. Há também importantes implicações no que diz respeito à avaliação 

da presença de sensibilidade, uma vez que não existe uma medida padrão-ouro. Desse modo, o 

NIHSS, escala adotada para tal finalidade, conta apenas com avaliação da modalidade tátil 

(exteroceptiva), podendo ter comprometido o número de indivíduos com alterações sensoriais na 

amostra. Contudo, este estudo foi realizado em um centro de referência em AVC, com dados 

primários coletados por profissionais especializados na área, com a utilização de instrumentos 

específicos e validados para a população estudada, o que aumenta a confiabilidade dos resultados 

obtidos.   
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7 CONCLUSÃO  

 

Na fase aguda após AVC, a maioria dos pacientes apresenta déficit de sensibilidade, sendo essa 

alteração associada à presença de AVC hemorrágico, à maior gravidade do quadro e à presença de 

extinção sensorial. Além disso, percebe-se que o grupo com alteração sensorial apresenta maior 

comprometimento da mobilidade e da capacidade funcional. 

 

Os resultados deste estudo ampliam a discussão a respeito dos distúrbios de sensibilidade. Logo, 

destaca-se a necessidade de incluir, no planejamento das intervenções de reabilitação direcionadas 

aos pacientes após AVC, protocolos de avaliação específicos para identificação do nível de 

comprometimento da sensibilidade.  
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APÊNDICE A – Ficha de coleta
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ANEXO A – Parecer consubstanciado do CEP
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ANEXO B – National Institute of Health Stroke Scale
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ANEXO C – Alberta Stroke Programme Early CT Score 
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ANEXO D – Intracerebral Hemorrhage Score 
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ANEXO E – Índice De Barthel Modificado 
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ANEXO F – Escala De Mobilidade SHospitalar 

 


