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RESUMO 

FAVORETTO, D. B. Distúrbio de Verticalidade Visual após Acidente Vascular 
Cerebral: estudo coorte e efeitos da estimulação elétrica por corrente contínua 

de alta definição. 2023. Tese (Doutorado) - Faculdade de Medicina de Ribeirão Preto, 
Universidade de São Paulo, Ribeirão Preto, 2023. 

 

O Acidente Vascular Cerebral (AVC) é a principal doença responsável por 

incapacidade funcional no mundo. Distúrbios de percepção de verticalidade visual 
(VV) estão presentes na maioria desses pacientes e geram grave incapacidade 

funcional. Entretanto, faltam evidências acerca da relação entre distúrbios de VV, 
funcionalidade, assim como tratamentos eficazes. Nesse contexto, a estimulação 
transcraniana por corrente contínua de alta definição (HD-ETCC) é ferramenta 

potencial para a recuperação de distúrbios de VV. Portanto, o presente estudo teve 
como objetivos analisar a VV em pacientes com AVC agudo e sua recuperação na 

fase subaguda (Parte I) e conduzir investigação preliminar randomizada, duplo cega 
e controlada para explorar a segurança e efeitos da HD-ETCC sobre a junção 
temporoparietal (JTP) contralateral à lesão encefálica na VV em duas pacientes com 

primeiro AVC isquêmico subagudo (Parte II). Na Parte I, foi realizado um estudo coorte 
prospectivo em pacientes com diagnóstico de AVC agudo admitidos em um hospital 

terciário, no período de um ano. Foram incluídos 118 pacientes com idade média de 
60,2±12,9 anos, sendo maioria AVC isquêmico (84,7%) e em hemisfério cerebral 
direito (62,4%). A VV foi estimada de três formas: VV de orientação por média dos 

valores reais (VVo), VV de incerteza por média dos valores absolutos (VVi-mab) e VV 
de incerteza por desvio padrão da VVo (VVi-dp). A alteração da VVi-mab foi o método 

com maior prevalência de inclinação (72%). Foram observados parâmetros de corte 
(cutoff) em relação à Escala de Rankin modificada (ERm) para VVi-dp (2,6º) na fase 
aguda, e para VVi-mab (3,2º e 4º) nas fases aguda e subaguda, respectivamente. 

Houve correlação significativa (p≦0,05) da VVi-mab na fase aguda com a ERm 

(r=0,35) e na fase crônica com ERm (rs=0,33) e Índice de Barthel (IB) (rs=-0,29). 
Existiu correlação significativa da VVi-dp com ERm no período agudo (rs=0,27) e em 
3 meses (rs=0,30), e com IB em 3 meses (rs=-0,34). A VVi-mab foi a estimativa que 

mais se relacionou com a funcionalidade. Na fase subaguda, a recuperação da VVi-
dp foi associada a melhoras funcionais e percepção espacial, e a maioria dos 

pacientes avaliados não recuperou do distúrbio de VVi-mab e VVi-dp. A lateropulsão 
(SCP>0,5) esteve presente em 9,4% dos pacientes com primeiro AVC. Na parte II, 

cada paciente realizou uma sessão de HD-ETCC cátodo central (intervenção) e uma 
de ânodo central (controle ativo), com 2mA, por 20 minutos. A VV e desfechos 

funcionais foram avaliados antes, durante, imediatamente após e 30 minutos após a 
HD-ETCC. Não houve efeitos adversos. Nos dois casos houve redução da VVo e VVi-
mab após a montagem cátodo central. Após a montagem ânodo central, uma paciente 

apresentou melhora e outra piora da VVo e VVi-mab. O estudo observacional (Parte 
I) indicou associação da VVi-mab e VVi-dp com os desfechos funcionais, além de 

estabelecer os valores de cutoff de forma inédita. Os resultados da Parte II indicaram 
preliminar segurança e efeito positivo do protocolo, o que sugere ser promissor para 
tratamento de distúrbio de VV e desequilíbrio postural.     

 

Palavras-chave: Percepção de verticalidade visual. Acidente vascular cerebral. 

Estimulação transcraniana não-invasiva de alta definição (HD-ETCC). 



 

ABSTRACT 

FAVORETTO, D. B. Visual verticality disorder after stroke: cohort study and 
effects of high-definition transcranial direct current stimulation. 2023. Thesis 

(Doctoral) - Faculdade de Medicina de Ribeirão Preto, Universidade de São Paulo, 
Ribeirão Preto, 2023. 

 

Stroke is the primary disease responsible for functional disability worldwide. Visual 

verticality (VV) perception disorders are present in most stroke patients, leading to 
severe functional disability. However, there is no evidence of the relationship between 

VV disorders, functionality, or effective treatments. In this context, high-definition 
transcranial direct current stimulation (HD-tDCS) is a potential tool for recovering VV 
disorders. Therefore, the present study aimed to analyze VV in patients with acute 

stroke and its recovery in the subacute phase (Part I) and to conduct a preliminary 
randomized, double-blind, controlled investigation to explore the safety and effects of 

HD-tDCS applied over the temporoparietal junction (TPJ) contralateral to the brain 
lesion on VV in two patients with first subacute ischemic stroke (Part II). In Part I, a 
prospective cohort study was carried out on patients diagnosed with acute stroke 

admitted to a tertiary hospital over one year. A total of 118 patients were included, with 
a mean age of 60.2±12.9 years, the majority being ischemic strokes (84.7%) and in 

the right cerebral hemisphere (62.4%). VV was estimated in three ways: VV orientation 
by mean of real values (VVo), VV uncertainty by mean of absolute values (VVi-mab), 
and VV uncertainty by standard deviation of VVo (VVi-sd). Altered VVi-mab was the 

method with the highest prevalence of inclination (72%). Cutoff parameters were 
observed about the modified Rankin Scale (ERm) for VVi-dp (2.6º) in the acute phase 

and for VVi-mab (3.2º and 4º) in the acute and subacute phases, respectively. There 
was a significant correlation (p≦0.05) of VVi-mab in the acute phase with ERm (r=0.35) 

and in the chronic phase with ERm (rs=0.33) and the Barthel Index (BI) (rs=-0.29). 
There was a significant correlation between VVi-dp and ERm in the acute period 

(rs=0.27) and, at three months (rs=0.30), and with IB at three months (rs=-0.34). VVi-
mab was the estimate most closely related to functionality. In the subacute phase, 
recovery of VVi-dp was associated with functional improvement and spatial perception, 

and most of the patients evaluated did not recover from VVi-mab and VVi-dp disorders. 
Lateropulsion (SCP>0.5) was present in 9.4% of patients with a first stroke. In part II, 

each patient underwent one session of cathode center HD-tDCS (intervention) and one 
of anode center (active control), with 2mA, for 20 minutes. VV and functional outcomes 
were assessed before, during, immediately after, and 30 minutes after HD-tDCS. 

There were no adverse effects. In both cases, there was a reduction  in the VVo and 
VVi-mab tilts after the cathode center condition. After anode center condition, one 

patient improved, and the other worsened VVo and VVi-mab. The observational study 
(Part I) indicated an association of VVi-mab and VVi-sd with functional outcomes, as 
well as established cutoff parameters in an unprecedented way. The results of Part II 

showed preliminary safety and a positive effect of the protocol, which suggests that it 
is promising for treating VV disorders and postural imbalance. 

 

Keywords: Visual verticality. Stroke. High-definition transcranial direct current 

stimulation (HD-tDCS).
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1. INTRODUÇÃO 

 

1.1. ACIDENTE VASCULAR CERERBAL 

As doenças cerebrovasculares estão entre os fatores primordiais causadores de 

incapacidade e de óbito no mundo. Segundo as projeções globais de problemas sérios 

de saúde, estas doenças continuarão liderando as causas de morte e de 

comprometimento funcional a nível global até 2060 (SLEEMAN et al., 2019). O 

Acidente Vascular Cerebral (AVC) é a principal e mais grave doença de origem 

cerebrovascular. Atualmente, é o segundo maior fator que desencadeia óbito e o 

primeiro de incapacidade mundial. Aproximadamente 10 milhões de pessoas sofrem 

AVC anualmente (FEIGIN, 2019). Podendo ser descrito como um episódio súbito de 

perda da função cerebral decorrente de alterações na suplementação do fluxo 

sanguíneo, esse fenômeno vascular resulta em déficit neurológico focal de início 

inesperado (SACCO et al., 2013).  

Dentre as classificações, os principais tipos de AVC são: isquêmico e  hemorrágico. 

O AVC isquêmico (AVCi) é causado por uma oclusão ou hipoperfusão de um vaso 

sanguíneo, gerando limitação no fluxo de oxigênio e glicose com consequente 

isquemia para região cerebral correspondente (LEWANDOWSKI; BARSAN, 2001). O 

AVCi é o mais frequente dentre os tipos de AVC e equivale a cerca de 75 a 80% dos 

casos de AVC (CABRAL et al., 2016; JOHNSON et al., 2019), com principais fatores 

de risco a idade, hipertensão arterial, sexo masculino, tabagismo, sedentarismo, 

dislipidemia, fibrilação atrial, estenose de carótida e histórico familiar (ARSAVA et al., 

2017; RODGERS et al., 2004).  

O AVC hemorrágico (AVCh), em contrapartida, ocorre devido a ruptura espontânea 

de um vaso, de forma não traumática, caracterizado pelo extravasamento de sangue 

dentro da cavidade cerebral. Seus subtipos variam de acordo com a região acometida, 

podendo ser a hemorragia intracerebral quando a concentração sanguínea se localiza 

no parênquima cerebral, a hemorragia subaracnóidea quando há comprometimento 

do espaço subaracnóideo, e/ou a hemorragia intraventricular quando a difusão 

sanguínea atinge o sistema ventricular (FERRO, 2006). As hemorragias intracerebral 
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e subaracnóidea correspondem por cerca de 15 a 20% dos AVCs, sendo 80% dos 

casos de hemorragia subaracnóidea tem origem por ruptura aneurismática. A principal 

etiologia do AVCh é a hipertensão arterial sistêmica (AGUILAR; BROTT, 2011). As 

taxas de mortalidade e de incapacidade  são superiores no AVCh em relação ao AVCi 

(CABRAL et al., 2016; GORELICK, 2019; JOHNSON et al., 2019). 

Associado ao crescente envelhecimento populacional a incidência de AVC 

aumentou em países desenvolvidos e esta taxa mais do que dobrou nos 

subdesenvolvidos nos últimos 40 anos (AVEZUM et al., 2015). Entretanto, houve uma 

redução significativa nos índices de mortalidade em virtude dos tratamentos 

preventivos, das inovações baseadas em evidências no atendimento agudo e do 

monitoramento epidemiológico (GATTELLARI et al., 2020; JOHNSON et al., 2019). 

Recentemente, a American Stroke Association reforçou a importância da 

implementação de técnicas e recursos preconizados para os cuidados do AVC, 

principalmente na fase aguda (ADEOYE et al., 2019). Nessas diretrizes, houve 

destaque ao tratamento trombolítico (EBINGER et al., 2015) e à trombectomia 

endovascular (SAVER; GOYAL; HILL, 2017) que são aplicados nas primeiras horas 

dos sintomas no AVCi, além da hemicraniectomia descompressiva, procedimento 

cirúrgico usado no AVC maligno e AVCh (JÜTTLER et al., 2007). Outras estratégias 

relevantes são a utilização de unidades móveis especializadas (FASSBENDER et al., 

2017), da telemedicina para o atendimento a distância com neurologista vascular 

(SCHWAMM et al., 2009; SWITZER et al., 2013) e das unidades especializadas nos 

hospitais denominadas Unidades de AVC (GANESH et al., 2016). A soma destes 

fatores proporciona um progresso no atendimento, no tratamento e no prognóstico 

funcional dos pacientes que sobrevivem a fase aguda (ADEOYE et al., 2019). 

Apesar de todos estes esforços, o cenário mundial do AVC foi agravado em razão 

da doença causada por infecção do coronavírus SARS-CoV-2 (COVID-19) no início 

de 2019. Estudos recentes comprovaram que a COVID-19 influencia diretamente no 

desenvolvimento de doenças tromboembólicas e manifestações neurológicas, 

inclusive o AVC (MAO et al., 2020; OXLEY, THOMAS J., 2020). Novas pesquisas 

constataram que o AVC isquêmico relacionado à COVID-19 pode ser circunstancial à 

microangiopatia trombótica, endoteliopatia vascular, dissecção arterial ou 

leucoencefalopatia. Por outro lado, o AVC hemorrágico está interligado à hemorragia 

intracerebral, hemorragia subaracnóidea ou micro hemorragias cerebrais 
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(HERNÁNDEZ-FERNÁNDEZ et al., 2020). A pandemia ocasionou um alerta em 

relação a importante queda na procura e no número de atendimentos especializados 

do AVC na fase aguda. Os autores descreveram uma diminuição de aproximadamente 

11,5% das admissões hospitalares por AVC e redução de 13,2% na aplicação de 

trombólise intravenosa, o que gerou maior demanda de atendimento e tratamento na 

fase tardia, diminuiu as chances do paciente receber adequado tratamento precoce e, 

provavelmente, causou mais óbitos e sequelas (DEMAERSCHALK, 2021; KUMAR; 

LALL; SINGH, 2021; RINKEL et al., 2021). 

Atualmente no âmbito das doenças cerebrovasculares é importante compreender 

o tempo ideal para a realização das intervenções terapêuticas voltadas para a 

recuperação. Visando isso, autores conceituaram a cronologia do evento 

neurovascular divididas em fases hiperaguda, aguda, subaguda precoce, subaguda 

tardia e crônica. O tempo de recuperação foi determinado seguindo biomarcadores 

fisiológicos (Figura 1), elucidando que o momento propício para o tratamento dessa 

doença está diretamente relacionado com prognósticos favoráveis e/ou desfavoráveis 

(BERNHARDT et al., 2017). 

 

Figura 1 – Divisão dos períodos críticos após AVC  

Fonte: Adaptado de Bernhardt et al., 2017. 

 

É importante destacar que 60% das pessoas acometidas com AVC no mundo 

possuem menos de 70 anos. Outra situação notável é o aumento significativo nas 

taxas de ocorrência na população com faixa etária entre 15 a 49 anos de idade, ou 

seja, economicamente ativa (FEIGIN, 2019). A maioria destes sobreviventes 

apresentam algum tipo de sequela, incluindo distúrbios visuais e de linguagem, 

depressão, alterações de raciocínio e memória, déficits motores, sensoriais, 

visuoespaciais, posturais e de locomoção (SIBBRITT et al., 2021; SKOLARUS et al., 
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2014). Outra característica relevante é a fadiga após AVC, presente em cerca de 23% 

a 75%, advinda de distúrbios psicocognitivos, fisiológicos e orgânicos (CHOI-KWON; 

KIM, 2011).  

O conjunto destas alterações resultam em graves limitações na mobilidade e na  

independência durante as atividades de vida diária. Impactando negativamente na 

qualidade de vida e em importantes prejuízos econômicos não somente aos 

pacientes, como a seus familiares (THRIFT et al., 2017). Os transtornos posturais 

reproduzem uma deficiência primária após AVC, com consequente perda de 

autonomia, aumento do risco de quedas e perdas funcionais (PÉRENNOU et al., 

2005). Considerando que o AVC se trata de uma doença altamente debilitante e ainda 

em ascendente ocorrência, a investigação dos fatores que debilitam o controle motor 

durante o período hospitalar e período domiciliar de indivíduos acometidos com AVC 

é elemento indispensável para o desenvolvimento de novas e eficazes estratégias de 

reabilitação a fim de ampliar as possibilidades de recuperação funcional desses 

pacientes. 

 

1.2. PERCEPÇÃO DE VERTICALIDADE 

O movimento é uma condição primordial da vida e uma interação adequada entre 

corpo e espaço determina a capacidade de promover a orientação postural. Nesse 

contexto, o controle postural é a habilidade de manter a orientação postural e os 

mecanismos fundamentais do movimento, diante de perturbações externas como a 

força da gravidade. Em condições normais, ocorre em alinhamento do corpo com a 

força vertical (ANNE SHUMWAY-COOK, 2016; CHANG; KU; CHANG, 2017; 

VAUGOYEAU et al., 2007). Durante a execução das atividades do dia a dia, a 

orientação vertical é essencialmente empregada. Para isso, o cérebro utiliza-se de 

uma integração de múltiplos sistemas para a manutenção da postura na posição 

vertical (DAY, 2002).  

A integração e o equilíbrio dessas vias de informações envolvem especial 

processamento dos sistemas visuais, vestibulares e somatossensoriais. Cada um 

desses fornece diferentes tipos de informações para o Sistema Nervoso Central (SNC) 

(BARRA et al., 2012; BOREL et al., 2008; BRONSTEIN, 1999), os quais favorecerem 
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a conservação de uma postura corporal estável e ereta (DAY, 2002; KILBY et al., 

2017). O modelo da vertical comportamental reproduz a orientação do corpo em 

referência ao vetor gravitacional da Terra cuja integração fornece o conceito da 

verticalidade interna nos humanos (LOPEZ et al., 2011; PERENNOU et al., 2008). 

Alterações em alguma destas redes neurais resultam em déficits diversos e em fatores 

que restringem o movimento, dentre eles, prejuízos no controle postural  (GENTHON 

et al., 2008). 

O sistema vestibular é composto por receptores periféricos, conexões de 

processamento central e sistemas de ação e resposta motora. A fração periférica é 

formada por três canais semicirculares responsáveis pela detecção dos movimentos 

rotacionais da cabeça (aceleração angular) e pelos órgãos otolíticos (utrículo e sáculo) 

encarregados pelo registro da orientação espacial da cabeça em relação a gravidade 

(aceleração linear) (BRONSTEIN, 1999). As mensagens geradas pelo sistema 

sensorial periférico são encaminhadas pelo nervo vestibular aos núcleos vestibulares, 

seguem pelas vias vestíbulo-tálamo-corticais em direção ao tálamo e córtex cerebral. 

No córtex, esses sinais são processados e integrados a outras informações sensoriais 

como as visuais, proprioceptivas, auditivas, somatossensoriais e viscerais em 

diversos locais do SNC. Por consequência, são geradas informações a respeito da 

orientação espacial e da percepção do movimento (ANGELAKI; CULLEN, 2008; 

MCCALL; MILLER; BALABAN, 2021).  

A partir do SNC, projeções regridem aos núcleos vestibulares modulando os 

reflexos vestíbulo-ocular (RVO) e vestíbulo-espinhal (RVE). O primeiro é responsável 

por proporcionar uma visão nítida, apesar da movimentação da cabeça e o segundo 

permite um movimento corpóreo compensatório que favorece a manutenção do 

equilíbrio (ST GEORGE; FITZPATRICK, 2011). Diversas regiões corticais recebem 

projeções vestibulares bilaterais. Dentre elas, está o córtex parieto-insular, descrito 

por diversos autores como o local de representação do córtex vestibular (MCCREA; 

GDOWSKI; LUAN, 2006). 

Os mecanismos de orientação em relação a gravidade relacionados ao controle da 

postura descritos pela literatura são diversos. Neste contexto, foram desenvolvidos 

métodos de avaliação da percepção do vetor gravitacional denominada de percepção 

de verticalidade, e subdivididas em: percepção de verticalidade visual (VV), percepção 
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de verticalidade proprioceptiva (VPr - haptic vertical) e percepção de verticalidade 

postural (VP) (BORTOLAMI et al., 2006; PAGARKAR et al., 2013) (Figura 2). 

 

Figura 2 - Avaliações das percepções de verticalidade 

 
Fonte: Adaptado de acervo pessoal, 2020. 
Notas: [a] Avaliação da percepção de verticalidade visual no plano frontal. [b] Avaliação da percepção de 
verticalidade postural no plano sagital. [c] avaliação da percepção de verticalidade proprioceptiva no plano frontal. 
 

 

A capacidade de definir o alinhamento de uma linha vertical em relação a força da 

gravidade, usando somente o campo visual, é denominada de percepção de 

verticalidade visual (VV) (Figura 1a) (CHIAROVANO et al., 2018). Os otólitos, 

graviceptores do sistema vestibular, são primordiais no processamento das respostas 

nesta percepção (H. CLARKE, U. SCHÖNFELD, C. HAMANN, 2001). A percepção de 

verticalidade proprioceptiva (VPr; do inglês haptic vertical) investiga possíveis 

alterações da vertical comportamental ligadas diretamente ao sistema 

somatossensorial. Nela, avalia-se a habilidade do indivíduo em posicionar 

manualmente um objeto ou haste sem o uso da visão, somente com as mãos (Figura 

1b) (BRONSTEIN et al., 2003). Outro parâmetro importante é a percepção de 

verticalidade postural (VP). Essa percepção reflete a capacidade da orientação 

vertical do corpo em relação à gravidade, na ausência de pistas visuais. Perturbações 

no sistema interoceptivo culminam em maiores erros da VP (Figura 1c) (NAKAMURA 

et al., 2020). Inicialmente para a VV, estipulou-se que o sentido da inclinação da linha 

deve ser positivo para desvios no sentido horário (parte superior da linha inclinada 

para o lado direito),  e negativo no sentido anti-horário (parte superior da linha 
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inclinada para o lado esquerdo) em relação ao sujeito avaliado (KANASHIRO et al., 

2007). 

Em indivíduos saudáveis, valor médio da VP no plano sagital  descrito por Barbieri 

et al. (2008) foi de 0,78° ± 1,7° (BARBIERI et al., 2008). Outros achados envolvendo 

o grupo destes autores, investigaram 87 pessoas, observando valores médios de -

0,77° ± 1,22° e concluiu que quanto maior a idade, mais alterados são os valores da 

PV. É provável que esse efeito decorra do declínio do modelo interno da verticalidade 

na população idosa (BARBIERI; GISSOT; PÉRENNOU, 2010). Nesta mesma linha, 

Israel e Giannopulu (2012) revelaram resultados da vertical postural no plan o frontal 

de 0,6º ± 4,2º (ISRAËL; GIANNOPULU, 2012). Aumento da PV foi observado em 

idosos com histórico de alterações de equilíbrio posterior e quedas com inclinações 

de -3,7° a 4,1° (MANCKOUNDIA et al., 2007). Menant et al. (2012) examinaram 195 

idosos acima de 70 anos e 45% deles haviam referido ocorrência de queda no ano do 

estudo, com valores médios da percepção postural nas mulheres de 1.24°± 0.74 e nos 

homens de 0.97°± 0.51 nos homens (MENANT et al., 2012). No plano frontal, dados 

normativos de PV variaram de -2,5º a 2,5º (MAZIBRADA et al., 2008; PÉRENNOU et 

al., 2008).  

Baggio et al. (2016) analisaram os valores da VP e VPr com achados da 

posturografia em 45 pacientes após AVC. A angulação da VP no plano sagital foi de -

1,44° a 2,54°, e da VPr no mesmo plano variaram de -5,86° a 3,84°. Além disto, os 

valores de todas as percepções tiveram correlação com os desfechos funcionais 

(BAGGIO et al., 2016). Anteriormente a estes achados, Pérennou et al. (2008) no 

grupo controle acharam valores de 0,03° ± 0,9° para a VP e 0,25º ± 1,7° para a VPr 

(PERENNOU et al., 2008). Outros autores reportaram  médias do julgamento da VPr 

de 0,45° a 1,02° no grupo de sujeitos saudáveis (JOASSIN et al., 2010).   

A VV constitui um exame clínico validado para detectar  a capacidade de um sujeito 

em identificar se um objeto está alinhado na posição vertical com o uso da visão. 

Durante a execução do teste, é solicitado ao indivíduo para endireitar uma linha na 

posição vertical sem referências visuais ortogonais (FRIEDMANN, 1970). Os 

resultados do exame são mensurados em graus, com intuito de detectar problemas 

em diferentes níveis do trato vestibular (KUMAGAMI et al., 2009).  
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Os métodos usados para avaliação da VV são variados. Os mais usuais e descritos 

na literatura são os testes da luz no escuro (BOHMER; MAST, 1999), da cúpula 

hemisférica (DIETERICH; BRANDT, 2004), do método de ajustamento e o de escolha 

forçada (PISCICELLI; PÉRENNOU, 2017). Dentre outros mais recentes, estão um 

sistema de software (PAVAN et al., 2012) e um aplicativo via celular (DAI; KURIEN; 

LIN, 2020). Entretanto, uma das formas mais empregadas para avaliação da VV a 

beira leito é o teste do balde por ser prático, de baixo custo e de rápida aplicação 

(Figura 3). A inclinação da VV é um sinal preciso e com alta sensibilidade de 

desequilíbrio do tônus vestibular no plano sagital (ZWERGAL et al., 2009). 

 

Figura 3 - Método do balde para avaliação da VV 

 
Fonte: Elaborado pelo pesquisador Thiago Bronhara e adaptado de acervo pessoal, 2021. 
Notas: Esquematização do método do balde de avaliação da percepção de verticalidade visual. Simulação da 
avaliação da VV com a vista interna do balde contendo uma haste vertical movimentada dinamicamente pelo 
avaliador para os lados direito e esquerdo do indivíduo avaliado. Vista externa do balde com o inclinômetro digital 
e seus resultados das medidas em graus. 

 

 

O papel desempenhado por esta percepção infere no processamento de 

informações vindas dos sistemas vestibular e visual dos centros cerebrais (CARRIOT 

et al., 2011; TROUSSELARD et al., 2004). Danos no sistema labiríntico podem 

provocar alterações consideráveis da VV (ANASTASOPOULOS; BRONSTEIN, 1999). 

Alguns autores, descreveram que existem influências dos sistemas somatossensorial 

e interoceptivo também nesta percepção. Porém, sua ação a nível do processamento 

neural e prováveis modificações na funcionalidade desses pacientes ainda requer 
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maior investigação (ANASTASOPOULOS; BRONSTEIN, 1999; PERENNOU et al., 

2008; TROUSSELARD et al., 2004; VON GIERKE; PARKER, 1994). 

As percepções de verticalidade vêm sendo estudadas por diversos autores em 

diferentes populações. Porém, no geral a maioria são oriundos de estudos 

comparativos entre pacientes e grupo controle de saudáveis. Deste modo, foram 

obtidos valores de normalidade aferidas em graus com pequenas diferenças entre os 

estudos. Um dos primeiros estudos sistemáticos a investigar a VV considerou a média 

dos desvios entre -2 a +2 graus (FRIEDMANN, 1970), sendo seguido por outros 

autores (KIM et al., 2009; OPPENLÄNDER et al., 2015; YELNIK et al., 2002). Em 

contrapartida, Vibert et al. (1999) em pesquisa comparativa entre pacientes com lesão 

vestibular e indivíduos saudáveis demonstraram os valores da faixa de normalidade 

da VV de -1,25° a +1,75°, nos saudáveis (VIBERT; HÄUSLER; SAFRAN, 1999). Em 

2003, Garcia e Jáuregui-Renaud fizeram avaliações sequenciais na população 

saudável e encontraram médias de 0,4° (± 0,5°) e 0,3° (± 0,5°) da vertical visual 

(GARCÍA; JÁUREGUI-RENAUD, 2003). 

Dieterich e Brandt (2004) avaliaram a VV em aproximadamente 110 indivíduos 

típicos traçaram os valores normativos entre -0,6º e +1,2°. O erro padrão maior 

aconteceu nos indivíduos com mais de 60 anos mantendo constância da vertical visual 

nas diferentes faixas de idade (DIETERICH; BRANDT, 2004). Kanashiro et al. (2007) 

avaliaram os valores da VV no plano frontal na população brasileira em diferentes 

faixas etárias. A angulação média encontrada foi de 0,18° ± 0,77° (KANASHIRO et al., 

2007). Autores como Barra et al. (2010) e Saeys et al. (2010) encontraram média de 

0,24°±1° (BARRA et al., 2010) e - 0,24°± 2,4° (SAEYS et al., 2010), consecutivamente.  

Estudo recente avaliou a ativação das áreas cerebrais durante a execução da VV 

em humanos. Após investigações neurofisiológicas e de imagens funcionais os 

autores comprovaram a ação bilateral nos córtices temporo-occipitais. Houve também 

forte acionamento em ambos os hemisférios no giro occipital superior, no lobo parietal, 

no giro temporal médio e superior, e nas áreas motoras suplementares auxiliadas pelo 

hipocampo para a integridade das funções. Outro fato relevante, foi a atividade 

dinâmica no hemisfério direito que ocorreu em direção ao lobo parietal inferior, o 

tálamo e a parte anterior do cerebelo especialmente no pedúnculo nodular e no 

denteado, responsáveis pelas informações de saída no planejamento motor. As 
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ativações específicas no hemisfério esquerdo foram mais notadas no giro 

parahipocampal e no tronco encefálico (SAJ; BOREL; HONORÉ, 2019) (Figura 4). 

 

 

Figura 4 - Resposta da atividade cerebral durante o julgamento da VV 

 
Fonte: Adaptado de Saj, Borel e Honoré, 2019. 
Notas: Representação da ativação cerebral nos lados direito e esquerdo do cérebro durante a avaliação da VV. 
Ação nas áreas do giro parahipocampal e do tronco encefálico no hemisfério esquerdo. No hemisfério direito foram 
evidenciadas atividades no lobo parietal inferior, no tálamo e vista anterior do cerebelo. Em ambos os hemisférios 
ocorreu acionamento no giro occipital superior, no lobo parietal, no giro temporal médio e superior e nas áreas 
motoras suplementares. 

 

 

Estes achados confirmam a ação das áreas do córtex motor, do cerebelo, dos 

gânglios da base e do tronco encefálico como geradoras do sistema de ação do 

movimento e da verticalidade humana. Justificando, de tal modo, a participação do 

lobo parietal nos processos que envolvem a atenção à posição e à manipulação dos 

objetos no espaço, como acontece na execução das percepções de verticalidade, 

especialmente visual (ANNE SHUMWAY-COOK, 2016; LEMAIRE et al., 2020). 

 

1.3. PERCEPÇÃO DE VERTICALIDADE VISUAL NO AVC 

Eventos cerebrovasculares em regiões das artérias cerebral posterior (ACP) e 

cerebral anterior (ACA) podem desencadear erros na percepção visual tanto para o 

lado ipsi- como contralateral a lesão encefálica. Nesse contexto, evidencias indicam 

que a direção da inclinação da VV na população com AVC pode diferir de acordo com 

as áreas topográficas das lesões encefálicas. Infartos em território da artéria cerebral 

média (ACM) resultaram em desvios patológicos da VV contralateral a lesão. Lesões 

unilaterais localizadas no córtex parieto-insular, território da ACM, geraram inclinações 

denominadas contraversivas (BRANDT; DIETERICH, 2000). Recentemente, Conrad 
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et al (2023) fizeram o mapeamento dos núcleos talâmicos em representação da 

verticalidade visual. Os autores destacaram que inclinações da VV para o mesmo lado 

da lesão encefálica tiveram comprometimento de estruturas como o núcleo ventral 

posterior inferior e lateral, núcleo ventral lateral e reticular, gerando desordens na 

representação vestibular multissensorial. Enquanto desvios da VV opostos a lesão 

cerebral afetaram regiões do núcleo ventral posterior lateral e medial, ventral lateral, 

pulvinar medial e do núcleo central do tálamo, implicando, assim, em alterações 

somatomotoras (CONRAD et al., 2023). 

AVC em região de tronco encefálico desencadeiam inclinação ipsilateral da VV e 

distúrbios oculomotores em 76% dos pacientes, anatomicamente há presença de 

lesões nos núcleos vestibulares medial e inferior caudal na medula, bem como, no 

lemnisco medial. Em contrapartida, desvios para o lado contralateral a lesão de tronco 

encefálico ocorrem em aproximadamente 20% desta população, provocado por 

alterações no núcleo vestibular medial rostral, no fascículo longitudinal medial e 

núcleo intersticial (de Cajal) (YANG et al., 2014).  

A junção temporoparietal (JTP) é formada pelo encontro das estruturas da fissura 

silviana com os lóbulos parietal e temporal, sendo encarregada pela integração e 

processamento multissensorial e pela orientação espacial. Evidências indicaram a 

JTP como estrutura frequentemente comprometida em pacientes com AVC e 

presença de alterações da vertical visual (BAIER; DIETERICH, 2012; KHERADMAND; 

WINNICK, 2017). Nos estágios agudos após lesão encefálica erros da VV foram 

maiores, podendo haver melhora espontânea parcial e/ou total dos resultados nas 

fases subaguda e crônica (DIETERICH; BRANDT, 2019; ZWERGAL et al., 2009). 

Perturbações mais proeminentes da VV estão diretamente associadas a piores 

prognósticos clínicos. 

Frequentemente, pacientes com AVC apresentam complicações em permanecer 

na postura ortostática, além de padrão inadequado durante a deambulação 

(PISCICELLI et al., 2015a; ROUGIER; PÉRENNOU, 2019). Esse mecanismo de 

descompensação com respostas motoras debilitantes provoca inclinação patológica 

das percepções de verticalidade em mais de 50% dos indivíduos pós AVC em nível 

supratentorial  (BARRA et al., 2009; BONAN et al., 2007; DAREKAR et al., 2015), e 

em aproximadamente 94% dos pacientes com lesões agudas do tronco encefálico 
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unilateral, associado a acometimento das vias graviceptivas centrais (ZWERGAL; 

CNYRIM; ARBUSOW, 2008).  

 A investigação da VV na população acometida pelo Acidente Vascular Cerebral 

teve maior destaque a partir de seu melhor entendimento neurofisiológico e revelação 

de seu impacto negativo na funcionalidade dessa população. Em recente meta-

análise, Molina et al. (2019) averiguaram quais estudos testaram a VV em pacientes 

com desordens neurológicas. A grande maioria dos artigos investigou a VV em 

pacientes com AVC por haver malefícios funcionais evidentes, maior risco de quedas 

e grande comprometimento na qualidade de vida desta população (CHO; LEE, 2013; 

MOLINA et al., 2019). 

Piscicelli et al. (2016) recomendaram e destacaram a real necessidade de 

padronização do protocolo de avaliação da VV, a fim de possibilitar maior 

confiabilidade e replicabilidade. Os autores avaliaram a orientação da VV de 36 

pacientes com primeiro AVC em período de reabilitação, na fase subaguda, e de 20 

indivíduos controle. As avaliações aconteceram nas seguintes posições: tronco e 

cabeça livres; tronco mantido com apoio e cabeça livre; e tronco e cabeça mantidos 

com apoio. Os resultados tiveram grande variabil idade em virtude da inclinação do 

tronco e da capacidade de sedestação independente. O estudo concluiu que o 

alinhamento corporal interfere diretamente nas medidas da VV, sendo recomendável 

estabilizar e alinhar a cabeça e o tronco do paciente (JAEGER et al., 2016). 

É relevante ressaltar que as perturbações de VV podem ser classificadas em VV 

de orientação (VVo) e VV de incerteza (VVi). Na VVo, a percepção é estimada pelo 

cálculo da média dos valores reais (positivos e negativos) das tentativas (BARRA et 

al., 2010; BONAN et al., 2006a, 2007; PISCICELLI et al., 2016; YELNIK et al., 2002). 

A VVi, possui duas principais maneiras de ser estimada: pelo desvio padrão dos 

valores reais (VVi-dp) (BARRA et al., 2010; BONAN et al., 2006a, 2007; PISCICELLI 

et al., 2016) ou pela  média dos valores absolutos (em módulo) (LOMAS-VEGA et al., 

2023; PETERCHEV et al., 2012; SANTOS-PONTELLI et al., 2016; SANTOS et al., 

2018; TESIO; LONGO; ROTA, 2011). Entretanto, não há estudos que descreveram 

os resultados e compararam as frequências de distúrbio de VV em relação às três 

estimativas, como realizados no presente trabalho. 
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Nas últimas décadas, houve um aumento exponencial de publicações na literatura 

acerca das percepções de verticalidade em diversas doenças (FONSECA et al., 2016; 

HEFFERNAN et al., 2007; JOASSIN et al., 2010; VIBERT, 2000), reconhecendo sua 

real relevância prática e funcional. Especialmente em pacientes com AVC, apesar dos 

esforços, ainda são escassos estudos epidemiológicos prospectivos das percepções, 

e os que existem foram conduzidos apenas em população após AVC subagudo e 

crônico. Mesmo sendo essa a doença neurológica que mais altera a VV (MOLINA et 

al., 2019), há grande necessidade de novas investigações científicas relevantes na 

área. Portanto, um dos objetivos contemplados nessa tese foi a condução de estudo 

coorte prospectivo sistemático para analisar a VV em pacientes com AVC agudo e 

sua recuperação na fase subaguda. 

 

1.4. CUTOFF DA VERTICALIDADE VISUAL NO AVC  

A aplicação de critérios para a classificação dos desfechos em estudos clínicos ou 

experimentais são essenciais como ferramentas associativas e preditivas. 

Denominados de estimadores estatísticos são empregados com intuito de aprimorar 

categorizações em grupos específicos. Um destes modelos classificatórios usados 

atualmente se chama curva ROC (receiver operating characteristic). Este recurso 

estatístico possui como um de seus principais objetivos dificultar a presença de dados 

falsos negativos, prevenindo assim, a classificação errada de pacientes, ou de falsos 

positivos, dificultando a categorização equivocada de participantes saudáveis 

(FORKMANN et al., 2009; RODRÍGUEZ-MORÁN; GUERRERO-ROMERO, 2001).  

Os valores quantitativos deste teste, exemplificados graficamente, resultam nos 

índices de sensibilidade (S), parcela dos verdadeiros positivos, e de especificidade 

(E), porção dos falsos positivos (HOO; CANDLISH; TEARE, 2017). Os indicadores 

dimensionais do efeito para as curvas ROC presumem o comportamento da acurácia 

geral do teste, decorrentes da integração dos pontos durante todo seu trajeto. A mais 

usada atualmente é chamada de área sob a curva [area under the curve (AUC)] 

(HANLEY, 1989; MA et al., 2013). Deste modo, este método busca viabilizar 

mecanismos de classificação por meio da definição da nota de corte (cutoff) advinda 

de escalas diagnósticas, sintomas clínicos, exames radiológicos e dosagem de 
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medicamentos com o propósito de potencializar os exames diagnósticos e possíveis 

intervenções terapêuticas (BARRACLOUGH, 2012; PARK; GOO; JO, 2004).  

De modo geral, as pontuações de corte das escalas de avaliação buscam 

diferenciar seus resultados, por exemplo, em favoráveis ou desfavoráveis 

(HABIBZADEH; HABIBZADEH; YADOLLAHIE, 2016). Ensaios clínicos em pacientes 

com AVC, principalmente na fase aguda, ainda possuem resultados bastante 

variáveis. Apesar disto, recentemente, foram determinados os cutoffs do IB e da ERm 

(LIU et al., 2022; RAYEGANI et al., 2016). Outras investigações estabeleceram 

especificamente as notas de corte em relação as escalas de avaliação para 

lateropulsão pós AVC como a Escala para Comportamento de Empurrar [Scale for 

Contraversive Pushing (SCP)] (BACCINI et al., 2008a) e a Escala de lateropulsão de 

Burke [Burke Lateropulsion Scale (BLS)] (BERGMANN et al., 2019). 

Neste contexto, até o momento, os valores de cutoff para a avaliação da percepção 

de verticalidade visual (VV) na população com AVC ainda não estão bem definidos na 

literatura. A caracterização da VV causada por alterações posturais decorrentes de 

lesões encefálicas foi descrita algumas vezes (BONAN et al., 2006a, 2006b; DAI et 

al., 2021a; PERENNOU et al., 2008), porém a utilização dos critérios estatísticos para 

direcionar o cutoff da VV com os pontos de corte de escalas funcionais necessita de 

investigação. Os métodos de avaliação do desvio de inclinação da VV em pacientes 

com AVC foram relatados por Piscicelli e Pérennou (2017) como procedimentos 

abrangentes, com parâmetros e modelos de configuração tendo ainda a necessidade 

de uma padronização mais homogênea e detalhada, com intuito de expandir a 

interpretação dos estudos na área (PISCICELLI; PÉRENNOU, 2017).  

Em decorrência da escassez de pesquisas neste campo, conduzimos no presente 

estudo a investigação do cutoff (parâmetro) que melhor representa a dicotomização 

entre os pacientes com e sem alteração da VV em relação à funcionalidade. Foram 

calculados os cutoffs dos valores separados e denominados no presente estudo como 

média da VV de orientação (VVo), e dos valores da VV de incerteza, a média (VVi-

mab) e o desvio padrão (VVi-dp). Usamos como medidas comparativas as escalas de 

Rankin e de Barthel das avaliações nas fases aguda e crônica.   
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1.5. VERTICALIDADE VISUAL ASSOCIADA A NEGLIGÊNCIA ESPACIAL 

Alterações de VV em pacientes com AVC estão intimamente relacionadas com a 

negligência visuoespacial, evento caracterizado pela falha do paciente no 

reconhecimento espacial contralateral a lesão encefálica, bem como, dificuldade em 

identificar segmentos do seu hemicorpo comprometido (SAJ et al., 2005). Embora seja 

firmado que as percepções de verticalidade de indivíduos que sofreram AVC podem 

ser facilmente alteradas, as consequências dessas alterações nos déficits posturais, 

tal qual sua recuperação, ainda necessitam de maiores esclarecimentos (PÉRENNOU 

et al., 2014; PERENNOU et al., 2008).  

Recentemente, o termo percepção de verticalidade visual começou a ser referido 

também como “negligência graviceptiva” (LAFITTE et al., 2023), por ser uma 

imprecisão do paciente em identificar e reconhecer uma referência de verticalidade 

em relação à força da gravidade (DAI et al., 2021a; MORI et al., 2021). Essa nova 

nomenclatura objetiva representar mais adequadamente o conceito de que ajustes 

errôneos da verticalidade em pacientes com AVC possuem como base um complexo 

mecanismo neurofisiológico perceptual com ausência de consciência do déficit 

(negligência do déficit). 

Inúmeros estudos caracterizaram a VV comparando separadamente sua 

orientação e variabilidade entre grupos heterogêneos de doentes a fim de facilitar a 

interpretação geral das variáveis dos sintomas de uma doença. Particularmente em 

pacientes com negligência espacial unilateral (NEU), os desvios de orientação e 

variabilidade da VV são maiores (BONAN et al., 2007; UTZ et al., 2011; YELNIK et al., 

2002) e a diferença nas mudanças da verticalidade alteram de indivíduo para indivíduo 

(YELNIK et al., 2002).  

A NEU é caracterizada por déficits de atenção no espaço para o lado contralateral 

à lesão encefálica, acometendo em sua maioria pacientes com lesões do hemisfério 

direito (KERKHOFF; ZOELCH; KERKHOFF, G., 1998), com ocorrência aproximada 

de 10 a 80% dos pacientes (CHUNG et al., 2013). Esse mecanismo pode ser explicado 

pelo fato de o hemisfério cerebral direito ser responsável pela orientação espacial do 

hemicorpo direito e esquerdo. Assim, quando uma lesão neurovascular acomete o 

hemisfério esquerdo, a função de percepção espacial continua sendo contemplada 

pelo hemisfério direito, evitando a ocorrência de negligência espacial. Por outro lado, 
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a lesão nas áreas eloquentes para a NEU em hemisfério direito, geralmente, não 

podem ser compensadas pelo hemisfério esquerdo por esse ser responsável apenas 

pelo controle de informações sensorioespaciais do lado direito do corpo, resultando 

em heminegligência à esquerda (GREENE, 2005) (Figura 5). Nas fases aguda e 

subaguda após um AVC, cerca de 50% dos pacientes revelam comportamento 

espacial patologicamente não simétrico, resultando em incapacidade funcional 

(BARRETT; BURKHOLDER, 2006).  

 

Figura 5 - Modelo representativo das lesões encefálicas e heminegligência visuoespacial esquerda 

 
Fonte: Adaptado de Greene, 2005. 
Notas: Esquema representativo da percepção visuoespacial. Lesão em hemisfério esquerdo, primeiro quadrado 
cinza, ausência de déficits de negligência. Lesão em hemisfério direito, segundo quadrado cinza, resulta em 
heminegligência a esquerda, ilustrado pelo terceiro quadrado em cinza. 

 

Na atualidade, o instrumento de avaliação mais utilizado e recomendado para 

detecção da heminegligência é o Behavioral Inattention Test (BIT), composto por 15 

provas, sendo 6 provas convencionais (testes de cancelamento de linhas, 

cancelamento de letras, cancelamento de estrelas, copiar figuras e formas, bissecção 

de linhas e representação da figura) e 9 provas comportamentais (testes de varredura 

de figuras, discar telefone, ler cardápio, ler textos, contar e marcar tempo, separação 
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de moedas, copiar frases e endereços, acompanhar mapas e classificar cartões) 

(MOORE et al., 2022) (Figura 6).  

 

Figura 6 - Avaliação BIT tarefa de cancelamento de linhas paciente com negligência visuoespacial  

 
Fonte: Adaptado de acervo pessoal, 2020. 
Notas: Paciente com negligência visuoespacial a esquerda no momento que finalizou a avaliação do teste BIT 
tarefa de cancelamento de linhas. Setas em roxo: destacando as duas colunas sem marcação do paciente.  

 

Nesse contexto, Mori et al. (2021) descreveram uma nova categorização da 

verticalidade visual correlacionada com a orientação e variabilidade dos efeitos da 

NEU sobre a VV. Os autores avaliaram no total 43 pacientes, sendo que 17 

apresentaram NEU e 26 possuíam percepção espacial normal. Os resultados 

sugeriram haver mecanismos separados para a orientação e variabilidade. A 

inclinação da VV foi maior e mais alterável nos pacientes com NEU, mostrando 

desordens de vias atencionais. A presença de lesões no fascículo longitudinal superior 

foi uma considerável descoberta relatada (MORI et al., 2021). Essa estrutura é 

incumbida por conectar a parte anterior e posterior do cérebro e seu acometimento 

desencadeia o surgimento da heminegligência espacial (DE SCHOTTEN et al., 2011). 

A relação entre alterações de VV (negligência graviceptiva) e NEU ainda não está 
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bem estabelecida na literatura e o quanto esse fascículo interfere nos erros da VV 

precisa ser mais bem elucidado (MORI et al., 2021). 

Um aspecto peculiar da verticalidade visual em pacientes com negligência espacial 

é que o posicionamento da haste mantém a direção das referências externas sugerem 

que a técnica da VV possa auxiliar como recurso clínico na reabilitação de doentes 

com déficit de negligência. Entretanto, a literatura destaca ser  inadequado afirmar 

que perturbações da VV estão associadas com estes sintomas neurológicos, mas o 

contrário foi sugerido, a negligência acarreta alterações patológicas da VV (UTZ et al., 

2011). 

 

1.6. LATEROPULSÃO 

Evidências anteriores demonstraram associação da negligência espacial com uma 

das mais importantes alterações clínicas do controle postural, a lateropulsão 

(KARNATH; FERBER; DICHGANS, 2000; SANTOS-PONTELLI et al., 2004; VAES et 

al., 2015). Esse distúrbio do controle postural é definido por muitos autores como uma 

inclinação lateral ativa do corpo, caracterizada principalmente pela resistência do 

paciente a qualquer tentativa de correção postural (DANELLS et al., 2004; 

DIETERICH; BRANDT, 1992, 2019). Essa particularidade clínica desencadeia um 

conjunto de sinais e sintomas sobretudo em pacientes com AVC. Outras 

denominações possíveis de serem encontradas na literatura são Síndrome do 

Empurrador (SE) ou Síndrome de Pusher, do inglês Contraversive Pushing ou 

Pushing Behaviour. Indivíduos com esta condição se empurram ativamente em 

direção ao lado parético ou plégico, e perante qualquer tentativa de alinhamento 

passivo, usam a mão não comprometida para  resistir e manter a inclinação corporal, 

perdendo, assim, a funcionalidade em todas as atividades de vida diária (SANTOS-

PONTELLI et al., 2004, 2011a) (Figura 7). 
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Figura 7 - Paciente com hemiparesia a esquerda e lateropulsão na posição sentada 

 
Fonte: Adaptado de acervo pessoal, 2020. 
Notas: Paciente na posição sentada em postura espontânea apresentando inclinação ativa do tronco à esquerda, 
contralateral a lesão encefálica em hemisfério direito. Linha azul tracejada: referência da vertical verdadeira. 

 

Inicialmente, acreditava-se que a lateropulsão ocorria exclusivamente em lesões 

encefálicas à direita e sempre vinculadas a complicações de desordens 

neuropsicológicas (DAVIES, 1985). Com o passar do tempo, diversos autores 

conseguiram comprovar que esta síndrome poderia ser proveniente de acometimento 

em ambos os hemisférios cerebrais e em diversas doenças, não sendo 

exclusivamente após desfechos de AVC. Outra descoberta relevante partiu do 

esclarecimento da neurofisiologia da doença em que houve dissociação entre o 

descontrole postural e as alterações neuropsicológicas de negligência espacial e 

anosognosia (DANELLS et al., 2004; KARNATH; FERBER; DICHGANS, 2000; 

KARNATH, 2007). A lateropulsão, além de prolongar o tempo intra-hospitalar do 

paciente, causa aumento significativo do período de reabilitação e em maior tempo 

para o retorno funcional as atividades diárias e econômicas (PEDERSEN et al., 1996; 

SANTOS-PONTELLI, T. E., PONTES-NETO, O. M., & LEITE, 2011). 
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Diversos estudos indicaram que a tríade inclinação lateral do corpo, resistência e 

o mecanismo de empurrar, constituem um conjunto de comportamentos associados à 

alteração de percepção do eixo gravitacional. Recente consenso entre experts na área 

sugeriram “lateropulsão” como nomenclatura mais apropriada para o referido 

comportamento (NOLAN et al., 2023). A explicação é baseada no entendimento de 

que o termo síndrome se refere somente a um comportamento singular (DAI et al., 

2021a; NOLAN et al., 2023). Por muito tempo, na literatura, buscas acerca deste tema 

foram centradas somente nos mecanismos de empurrar e de resistir, considerando a 

causa nos aspectos motores e do tônus muscular (DANELLS et al., 2004). Ademais, 

a inclinação postural foi dissociada da presença de hemiparesia (DAI et al., 2021b; 

SANTOS-PONTELLI et al., 2007). Aspectos como a espasticidade, que é o estado de 

contração do músculo em repouso, e a apraxia, limitação em realizar tarefas que 

demandam sequências de movimentos, não apresentaram nenhuma correlação na 

ação de empurrar e resistir, com dissociação a distúrbios do movimento (DAI et al., 

2021b).  

Alterações de percepção de verticalidade estão sendo descritas como aspectos 

que podem desencadear a lateropulsão (MANSFIELD et al., 2019; PÉRENNOU et al., 

1998, 2008), a qual pode ser entendida como uma expressão comportamental grave 

de negligência do vetor gravitacional, como citado anteriormente denominada de 

“negligência graviceptiva” (DAI et al., 2021a). Em um outro estudo Dai et al. (2021b) 

recentemente mostraram a persistência da lateropulsão em 48% da amostra na fase 

subaguda, predominantemente em pacientes com AVC em hemisfério cerebral direito 

e dominância manual a direita. Dessa forma, comprovaram a hipótese de que a 

orientação do corpo em relação à gravidade chamada de lateropulsão, é um dos 

fatores principais para o desequilíbrio postural e a instabilidade da marcha em 

pacientes com AVC também na fase subaguda, ou seja, o alto índice de lateropulsão 

60 dias depois do ictus impactou negativamente na deambulação e 

consequentemente na funcionalidade desses indivíduos (DAI et al., 2021b). 

O delineamento de novos instrumentos de avaliação clínica da SE ou lateropulsão 

controvérsia estão em evolução. Inicialmente o comportamento contra a gravidade era 

mensurado somente por meio da escala Scale for Contraversive Pushing (do inglês 

SCP), traduzida como Escala de Avaliação da Síndrome do Empurrador (EASE) 

(BACCINI et al., 2008a). Com o tempo, desenvolveram a Modified Scale for 
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Contraversive Pushing (M-SCP). Estudos contemporâneos, permitiram outras 

ferramentas, como por exemplo, a Burke Lateropulsion Scale (BLS), denominada em 

português como Escala de Lateropulsão do Burke (ELB) (BABYAR et al., 2009; 

BERGMANN et al., 2019) e a Swedish Scale for Contraversive Pushing (S-SCP) 

(KOTER et al., 2017). As propriedades psicométricas das escalas SCP e BLS foram 

classificadas como mais robustas (KOTER et al., 2017), porém a correlação entre as 

percepções de verticalidade e a SCP foi negativa (PERENNOU et al., 2008). A 

aplicação precoce das escalas prevê uma intervenção clínica e de reabilitação 

especializada, evitando complicações no tratamento do paciente (KOTER et al., 

2017). Investigar a relação dessas escalas funcionais com a percepção de 

verticalidade visual, em diferentes fases, é essencial para a população com sequelas 

de lateropulsão após AVC, principalmente por esse entendimento possibilitar novos 

horizontes no caminho da reabilitação. 

Estudos de neuroimagem estrutural indicaram lesões em hemisfério cerebral 

direito e clínica de inclinação da VV contralateral à lesão, especialmente em áreas 

acometidas ao redor da ínsula posterior e dos giros superiores e transversais do córtex 

(BAIER; DIETERICH, 2012; BRANDT; DIETERICH; DANEK, 1994; JOHANNSEN; 

FRUHMANN BERGER; KARNATH, 2006a). No hemisfério esquerdo, a lateropulsão 

foi associada também a lesões na ínsula, mas as demarcações foram nas partes mais 

anteriores dessa estrutura (KARNATH; BROETZ, 2003; SHELLEY; TRIMBLE, 2004). 

Alterações dos núcleos talâmicos foram comprovadas em desordens de lateropulsão, 

principalmente os segmentos ventral posterior e lateral, conhecidos por serem 

sensíveis a estímulos vestibulares (CONRAD et al., 2023; JOHANNSEN et al., 2006; 

KARNATH; FERBER; DICHGANS, 2000; PACI; BACCINI; RINALDI, 2009; SANTOS-

PONTELLI et al., 2011b). 

Outra questão fundamental nesse cenário de distúrbios posturais e doenças 

cerebrovasculares é a JTP estrutura responsável por atuar diretamente no estado de 

repouso, em tarefas atencionais, cognitivas, no controle postural e na percepção de 

verticalidade (DONALDSON; RINEHART; ENTICOTT, 2015; LOPEZ et al., 2011; 

VENTRE-DOMINEY, 2014). A aplicação da ETCC convencional e de alta definição 

nessa região evidenciou aumento de respostas vestíbulo corticais (KYRIAKARELI et 

al., 2013), e mudanças na percepção de verticalidade visual e no controle postural  

(SANTOS et al., 2018), em indivíduos saudáveis, e no controle postural de pacientes 
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após AVC (BABYAR et al., 2016). Embora o uso dessa estimulação sobre a JTP indica 

ser um recurso terapêutico em potencial par a reabilitação de déficits posturais e 

distúrbios de verticalidade de pacientes neurológicos, comprovações adicionais e 

maiores esclarecimentos são necessários. 

 

1.7. ESTIMULAÇÃO TRANSCRANIANA NÃO INVASIVA 

Pesquisas do físico Giovanni Aldini datadas a partir de 1791 determinaram o 

surgimento de dois grandes ramos de investigação das estimulações cerebrais: 

neurofisiológico e a terapêutico (PARENT, 2004). Estudos inovadores de Leduc, por 

volta de 1902, indicaram a utilização da eletricidade como forma de intervenção 

terapêutica com intuito de substituir produtos químicos por anestésicos locais, nas 

regiões periféricas do corpo, e anestesias gerais, aplicadas no cérebro (BROWN, 

1975; LIMOGE; ROBERT; STANLEY, 1999). No período de 1960 a 1964, surgiu a 

denominação eletroterapia transcerebral. Estimuladores elétricos centrais, como a 

estimulação elétrica craniana transcutânea, eram usados na tentativa de melhora de 

condições dolorosas, e por intervenção da estimulação cerebral profunda, para a 

reparação de transtornos neurológicos e psiquiátricos (LIMOGE; ROBERT; 

STANLEY, 1999). Porém, essas metodologias muitas vezes demandavam de 

procedimentos cirúrgicos invasivos.  

Desse modo, as abordagens não-invasivas e mais flexíveis obtiveram destaque 

como a terapia eletroconvulsiva (ETC), a estimulação elétrica por corrente contínua 

(ETCC), estimulação vestibular galvânica, a estimulação magnética transcraniana 

(EMT) e a EMT repetitiva (BIKSON et al., 2016). A estimulação cerebral não-invasiva 

é recurso terapêutico que ocorre por meio da aplicação de técnicas 

neuromoduladoras, amplamente usadas e comprovadas para tratamento de distúrbios 

psiquiátricos, disfunções motoras e alterações neurológicas (BASHIR et al., 2010; 

BRUNONI et al., 2012; HORVATH et al., 2011; SIEBNER et al., 2009; UTZ et al., 

2010). Dentre as técnicas fundamentais da neuromodulação transcraniana não-

invasiva, a ETCC recebeu aumento do interesse científico a partir do ano 2000, por 

ser uma técnica não invasiva, moduladora da excitabilidade cortical, de fácil aplicação, 

com custo mais acessível e efeitos adversos mínimos (UTZ et al., 2010) (Figura 8). 
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Figura 8 - Exemplos de modelos de estimuladores transcranianos 

 
Fonte: Adaptado de Unal e Bikson, 2018. 
Notas: Imagens de dispositivos para fins de estimulação transcraniana usados  
desde 1900 (Vreeland Oscillator) até o presente momento (Soterix Medical 4x1 tDCS). 

 

A ETCC proporciona modificações na excitabilidade cortical por meio de eletrodos 

com polaridades distintas localizados em pontos difusos da superfície craniana. 

Estudos pré-clínicos e clínicos demostraram que esta estimulação pode remodelar a 

movimentação e a atividade da circuitaria cerebral, com resultados obtidos a curto 

e/ou a longo prazo (BIKSON; NAME; RAHMAN, 2013; STAGG; NITSCHE, 2011). Os 

efeitos da estimulação elétrica são alcançados em decorrência da movimentação dos 

elétrons, em que duas polaridades distintas são utilizadas para ação dos princípios 

neurofisiológicos desta técnica: o ânodo e o cátodo.  

O sentido da corrente elétrica, isto é, o direcionamento dos elétrons acontece do 

polo positivo para o negativo. Ultrapassa as estruturas do crânio gerando um fluxo que 

promove modificações no tecido biológico. Em torno de 20% da corrente elétrica inicial 

atinge as estruturas corticais e a perca desse fluxo acontece por haver dissipação da 
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corrente dentre as estruturas cranianas (WAGNER et al., 2007). Em protocolos 

tradicionais, o eletrodo anódico (polo positivo) permite um aumento nas taxas de 

disparo, com uma despolarização da membrana pós-sináptica e aumento da 

concentração de cálcio no interior da célula, proporcionando de forma geral,  efeitos 

excitatórios, ou seja, aumento na excitabilidade cortical e é influenciado por 

neurotransmissores GABA na rota intraneural (STAGG; NITSCHE, 2011). Em 

compensação, o eletrodo catódico (polo negativo) desencadeia aumento da 

polarização da membrana celular com repercussões inibitórias, produzindo diminuição 

na excitabilidade do córtex (NITSCHE; PAULUS, 2000). Protocolos com doses 

aumentadas de ETCC podem gerar efeitos opostos (BIKSON et al., 2012, 2018). 

A base do mecanismo de ação dessa corrente elétrica assegura a inibição ou 

ativação de receptores glutamatérgicos voltagem dependentes N- metil - D -aspartato 

(NMDA) e influenciam nos canais de sódio e de cálcio da membrana neuronal, 

fundamentais na geração ou inibição do potencial de ação (LIEBETANZ et al., 2002). 

A dopamina, a acetilcolina e a serotonina são neurotransmissores também regulados 

por efeitos da ETCC. A dopamina está envolvida na construção da memória e do 

aprendizado, processos que dependem de mudanças nas sinapses neuronais como 

os potenciais de longa duração (LTP) e de longa depressão (LTD), fenômenos 

importantes na expressão a longo prazo e na persistência de memórias (MONTE-

SILVA et al., 2009).  

Kronberg et al. (2017) em análise neurofisiológica evidenciaram que a estimulação 

por corrente contínua com ambas as polaridades aplicada em partes hipocampais 

proporciona aumento do LTP e redução do LTD. Esses resultados indicaram a função 

moduladora dessa corrente elétrica e sugeriu o envolvimento da polarização 

dendrítica (KRONBERG et al., 2017), e ratificaram evidências prévias da ação nas 

regiões somáticas e axionais (RAHMAN et al., 2013) e da indução da plasticidade 

sináptica (LIEBETANZ et al., 2002; RROJI et al., 2015). Ensaios clínicos identificaram 

que a ativação do receptor dependente de atividade do fator neurotrófico derivado do 

cérebro (BDNF) influencia diretamente nos receptores de NMDA, os quais induzem o 

LTP. Comprovou-se também que o BDNF é altamente estimulado após aplicação do 

ETCC somente na condição catódica, elemento crucial para a aprendizagem e 

memória (ANTAL et al., 2008; FRITSCH et al., 2010; REIS et al., 2008). 
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Kronberg et al. (2019) em modelo animal demonstraram os efeitos da teoria 

Hebbiana, definida como mecanismo de aumento da eficiência sináptica na 

organização celular pós-sináptica. A aplicação da estimulação contínua e direcionada 

aprimorou o LTP, todavia, esse evento ocorreu exclusivamente nas sinapses onde a 

plasticidade estava acontecendo, respeitando os mecanismos endógenos da teoria 

Hebbiana (CHAKRABORTY et al., 2018; KRONBERG et al., 2020). Os autores 

aconselharam associar o ETCC com atividades que estimulem a plasticidade 

Hebbiana para favorecer a aprendizagem associativa (KRONBERG et al., 2020). Essa 

explicação fundamenta a associação da ETCC aplicado durante uma tarefa de 

treinamento, produzindo melhora duradoura e específica da tarefa aprendida. Estes 

efeitos de aprendizagem são mediados por uma plasticidade sináptica alterada 

(COFFMAN; CLARK; PARASURAMAN, 2014; GILL; SHAH-BASAK; HAMILTON, 

2015; KRONBERG et al., 2017).  

A convenção das polaridades adotadas na ETCC é primordial para o entendimento 

da formação e do direcionamento do campo elétrico, assim como para a compreensão 

de seus efeitos neurofisiológicos (DATTA et al., 2009). A corrente e o campo elétrico 

possuem direção ortogonal em relação à superfície cerebral (BIKSON; DATTA; 

ELWASSIF, 2009). O protocolo que utiliza estimulação elétrica contínua indica que o 

estímulo é constante e o ápice permanece durante toda a exposição elétrica. A tensão 

deve manter uma corrente fixa, geralmente, no valor aproximado de 20 volts 

(DOMINGO et al., 1995), mesmo que parte desta tensão dependa diretamente de 

fatores como a qualidade do eletrodo e da impedância da pele (BIKSON et al., 2016).  

A dose de ETCC implica diretamente no resultado da terapia e depende do cálculo 

das variáveis dimensão da área do eletrodo, tempo de aplicação e da intensidade da 

corrente elétrica (BIKSON et al., 2008). Portanto, a dose estabelecida produz um 

campo elétrico no cérebro, proporcionando mudanças no potencial de ação da 

membrana celular, e dessa forma, o potencial de ação ocorre quando um estímulo 

limiar do neurônio atinge por volta de +35mV. Com isso, essa modalidade de 

estimulação transcraniana não invasiva não induz a despolarização da membrana 

neuronal, mas sim, uma modulação da excitabilidade da membrana neuronal podendo 

aumentar ou diminuir de acordo com as características do protocolo de estimulação 

(BIKSON; DATTA; ELWASSIF, 2009).  
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A área cerebral a ser estimulada depende das características dos eletrodos 

(tamanho e tipo) e arranjo espacial sobre o escalpo. A ETCC chamada convencional 

utiliza de eletrodos tipo esponja com uso de soro fisiológico, o que promove maior 

área de estimulação com menor intensidade. Em contrapartida, o ETCC de alta 

definição (HD-ETCC) é composto por eletrodos aplicados com gel, de diâmetros 

menores em relação ao tradicional, propiciando maior focalidade no local da 

aplicação, gerando uma otimização de sua função nas áreas cerebrais. A montagem 

HD-ETCC mais utilizada até o momento é constituída por um eletrodo central 

(ânodo/cátodo) e 2 ou mais eletrodos ao redor (cátodo/ânodo) separados por 

aproximadamente de 3 a 7 cm de distância (DATTA et al., 2009; EDWARDS et al., 

2013; RAHMAN et al., 2013), e  propicia maior focalização da corrente elétrica, com 

elevada concentração do fluxo de respostas hemodinâmicas e de informações 

encefálicas em relação à ETCC convencional (MUTHALIB et al., 2018; RICHARDSON 

et al., 2015). 

A validação do protocolo placebo da HD-ETCC consistindo em um rápido estímulo 

durante a rampa inicial da corrente elétrica, foi realizada com intuito de simular as 

sensações reais da HD-ETCC tanto na polaridade ânodo central como no cátodo 

central. Segundos depois do início, a estimulação é interrompida seguida de rampa 

decrescente até cessar a corrente durante 30 segundos, o que é mantido durante o 

período de uso do aparelho (mesmo tempo da montagem ativa) (GARNETT; DEN 

OUDEN, 2015). Fonteneau et al. (2019) descreveram o método placebo utilizado nas 

modalidades da HD-ETCC como uma “farsa inconsistente” pelo fato de o indivíduo 

muitas vezes perceber a ausência das sensações causadas pela corrente elétrica, 

além de produzirem resultados contraditórios. Por isso, os autores sugeriram a 

utilização de um protocolo placebo denominado controle ativo, empregando uma 

polaridade oposta a estudada com correntes de baixa intensidade (FONTENEAU et 

al., 2019).  

Recentes investigações de Donaldson et al. (2019) indicaram ação moduladora da 

HD-ETCC nas condições catódica e anódica sobre JTP direita em adultos saudáveis. 

A principal atividade demonstrada foi a presença de seletividade das ondas lentas, 

avaliado por recurso do eletroencefalograma (EEG), particularmente na região da JTP 

à direita. Depois da aplicação da polaridade do ânodo, houve aumento da coerên cia 

entre as regiões temporoparietais inter-hemisféricas. Os autores destacaram a 
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capacidade da HD-ETCC de ocasionar oscilações em um amplo percurso de uma 

rede neural (DONALDSON et al., 2019). Achados na literatura sugeriram efeitos da 

ETCC aplicada na região temporoparietal posterior com respostas corticais 

vestibulares que promoveram aumento dos limiares do reflexo vestíbulo-ocular 

(NITSCHE; PAULUS, 2000). A relação entre funções vestibulares e essa região 

cortical também foi sugerida por testes de irrigação calórica e estimulação galvânica 

no nervo vestibular em indivíduos saudáveis que induziram a ativação bilateral da 

região insular e temporoparietal do córtex cerebral, as quais participam da função de 

percepção de verticalidade (BENSE et al., 2001; FASOLD et al., 2002). Ademais, a 

região circunscrita da JTP desemprenha um papel fundamental na percepção da 

verticalidade e no controle postural (BAIER et al., 2012b; KHERADMAND; LASKER; 

ZEE, 2015; PÉRENNOU et al., 2000), é um centro importante de integração e 

processamento multissensorial (DONALDSON; RINEHART; ENTICOTT, 2015) e, 

portanto, coerente alvo para a neuromodulação transcraniana não-invasiva com o 

objetivo de recuperação de distúrbios de VV (BAIER et al., 2012a, 2012b; BRANDT; 

DIETERICH, 2000; DIETERICH et al., 2003; DONALDSON; RINEHART; ENTICOTT, 

2015; KARNATH et al., 2005; KARNATH; FERBER; DICHGANS, 2000; 

KHERADMAND; LASKER; ZEE, 2015; LOPEZ et al., 2011; PÉRENNOU et al., 2000; 

SANTOS-PONTELLI et al., 2011b; UTZ et al., 2011). 

Uma vez que há relação entre a negligência espacial e graviceptiva (alteração de 

percepção de verticalidade), é relevante analisar os resultados de protocolos 

terapêuticos utilizando a ETCC aplicada à negligência espacial para o 

desenvolvimento de estratégias de reabilitação por neuromodulação transcraniana 

não-invasiva para os distúrbios de VV. Nesse contexto, Ko et al. (2008) realizaram um 

ensaio clínico randomizado e controlado em pacientes com heminegligência e lesão 

no lobo parietal do hemisfério direito, com ETCC convencional anódica sobre a região 

parietal posterior e obtiveram resultados positivos na melhora dos testes de 

cancelamento de figura e bissecção de linha (KO et al., 2008). Song et al. (2009) 

também verificaram a recuperação no desempenho dos testes de bissecção e 

cancelamento de linhas após protocolo semelhante em pacientes com lesão na 

mesma região do estudo anterior (SONG et al., 2009). Da Silva et al. (2022), em atuais 

descobertas, comprovaram redução na gravidade da negligência espacial unilateral 

após protocolo de ETCC (montagem bipolar bilateral) sobre o córtex parietal posterior 
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associado à reabilitação fisioterapêutica, em 46 pacientes com AVC (DA SILVA et al., 

2022). Os estudos acima associados a outras evidências possibilitaram a 

consideração da hipótese que a negligência graviceptiva também possa responder 

positivamente à neuromodulação transcraniana não invasiva. 

Nesse contexto, nosso grupo de pesquisa conduziu uma série de ensaios clínicos 

randomizados e controlados que evidenciaram, de forma inédita e sequencial, os 

efeitos da ETCC sobre a JTP na VV  em indivíduos saudáveis (FAVORETTO et al., 

2022; RIMOLI, BRUNNA P., 2023; SANTOS-PONTELLI et al., 2016; SANTOS et al., 

2018; STEFANO et al., 2022). O primeiro ensaio clínico utilizou ETCC convencional, 

com montagem bipolar e bilateral sobre a JTP, com intensidade de 2mA por 20 

minutos, e constatou indução de inclinação de VV para o lado oposto ao eletrodo 

catódico, porém com pequeno tamanho de efeito (SANTOS-PONTELLI et al., 2016). 

Em seguida, foram comprovados a segurança e os efeitos significativos dose-resposta 

de HD-ETCC com cátodo e ânodo-central sobre a JTP direita na VV (SANTOS et al., 

2018), controle postural (SANTOS et al., 2018), atividade cortical por EEG (SANTOS 

et al., 2018) e resposta vascular por doppler transcraniano (STEFANO et al., 2022). 

Os resultados desses estudos conduziram à interpretação de que a intensidade 2mA 

apresentou melhor resposta. 

A comprovação de que a HD-ETCC (2mA por 20 minutos) aplicada sobre JTP tanto 

em hemisfério direito como esquerdo seria capaz de induzir alteração de VV de forma 

estatística e clinicamente significativa em pessoas saudáveis foi resultado de ensaio 

clínico randomizado e controlado recente de nosso grupo (RIMOLI, BRUNNA P., 

2023; RIMOLI, 2021). Adicionado à essas evidências, em estudo piloto, observamos 

também efeitos da HD-ETCC sobre o controle postural em pacientes com lateropulsão 

após AVC (BABYAR et al., 2016). No entanto, ainda não foi descrita na literatura a 

influência de nosso protocolo na VV de pacientes após AVC. Portanto, como próxima 

etapa do trajeto de investigação de nosso protocolo de HD-ETCC para tratamento de 

distúrbio de VV após AVC, conduzimos um estudo preliminar da segurança e prova 

de conceito a fim de prover fundamento para justificar a condução de dispendioso 

ensaio clínico randomizado e controlado de fase II em futuro próximo. 

Para melhor organização, esse trabalho foi dividido em duas partes sendo a 

primeira (Parte I) composta por um estudo coorte prospectivo em percepção de 

verticalidade visual em pacientes após AVC agudo com acompanhamento na fase 
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subaguda, e a segunda (Parte II) composta por um ensaio clínico preliminar (série de 

dois casos) para testar a segurança e os efeitos de nosso protocolo HD-ETCC 

aplicado na fase subaguda pós AVC. 
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2. PARTE I: ESTUDO COORTE PROSPECTIVO 

2.1. OBJETIVOS  

2.1.1. OBJETIVO GERAL 

⮚ Avaliar a percepção de VV em pacientes com AVC agudo e subagudo. 

2.1.2. OBJETIVOS ESPECÍFICOS 

1. Descrever a frequência relativa de alterações da VV (VVo, VVi-mab, VVi-dp) 

em pacientes após AVC atendidos na Unidade de Emergência do HCFMRP-

USP. 

2. Avaliar a associação de características demográficas, clínicas, e etiológicas 

à alteração de VV em pacientes após AVC nas fases aguda e subaguda. 

3. Investigar o cutoff (parâmetro) que melhor representa a dicotomização entre

 os pacientes com e sem alteração da VV (VVo, VVi-mab, VVi-dp) em relação à 

funcionalidade nas fases aguda e subaguda. 

4. Verificar a relação da VV (VVo, VVi-mab, VVi-dp) com escalas de 

funcionalidade nas fases aguda e subaguda em pacientes com AVC. 

5. Descrever a frequência de resolução da alteração da VV (VVo, VVi-mab, VVi-

dp) em 3 meses após o AVC. 

6. Avaliar a associação da lateropulsão com distúrbios da VV (VVo, VVi-mab, 

VVi-dp). 

7. Analisar os fatores preditivos de desvios de VV (VVo, VVi-mab, VVi-dp) em 

3 meses após o AVC. 
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2.2. MATERIAIS E MÉTODOS 

 

2.2.1. CONSIDERAÇÕES ÉTICAS 

Este projeto está de acordo com as normas n° 196 de 10/1996 do Conselho 

Nacional de Saúde e foi aprovado pelo Comitê de Ética em Pesquisa do Hospital das 

Clínicas da Faculdade de Medicina de Ribeirão Preto da Universidade de São Paulo 

(HCFMRP-USP), com processo número 09485212.7.0000.5440 (Anexo A). Todos os 

participantes ou seus responsáveis foram abordados para explicação detalhada sobre 

o trabalho e procedimentos de avaliação. Neste momento, foram coletadas as 

assinaturas do Termo de Consentimento Livre e Esclarecido (TCLE) (Apêndice A) dos 

pacientes que aceitaram e concordaram em participar do estudo, sendo entregue a 

via do sujeito de pesquisa. Os exames clínicos realizados fazem parte do protocolo 

de atendimento de AVC do HCFMRP-USP e todos os procedimentos propostos neste 

estudo ofereceram risco mínimo a saúde dos pacientes. 

2.2.2. POPULAÇÃO 

Foi realizada a triagem sistemática de todos os pacientes consecutivamente 

admitidos na Unidade de Emergência do HCFMRP-USP (UE- HCFMRP) com 

diagnóstico de AVC durante o período de 12 de Março de 2019 a 11 de março de 

2020, seguindo aos critérios de elegibilidade do estudo e/ou incluídos no Registro de 

Acidente Vascular Encefálico de Ribeirão Preto (REAVER). Foram avaliados 

prospectivamente os pacientes que preencheram os critérios de inclusão.  

2.2.2.1. CRITÉRIOS DE INCLUSÃO 

⮚ Idade igual ou acima de 18 anos; 

⮚ Diagnóstico de AVC isquêmico ou hemorrágico, confirmados por 

neuroimagem ou exame clínico de AVC, com início dos sintomas na fase 

aguda; 
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⮚ Assinatura do TCLE pelo paciente e/ou responsável para participação 

voluntária do estudo. 

2.2.2.2. CRITÉRIOS DE EXCLUSÃO 

⮚ Instabilidade clínica ou hemodinâmica diagnosticado pela equipe médica da 

neurologia da UE- HCFMRP; 

⮚ Comprometimento do nível de consciência; 

⮚ Déficit cognitivo rastreado pela escala Miniexame do Estado Mental 

(MMEE). Pontuação <13 para analfabetos, <18 para indivíduos com baixa 

escolaridade e <26 para escolarizados; 

⮚ Déficit visual sem correção de lentes (cegueira bilateral e/ou redução visual 

bilateral); 

⮚ Dissecção de artérias carótidas; 

⮚ Expectativa de vida menor que um ano por outras condições clínicas 

diagnosticadas; 

⮚ Doença neurológica prévia com alteração funcional significativa com 

impacto no prognóstico; 

⮚ Outra alteração neurológica associada ao AVC, inclusive histórico de 

traumatismo cranioencefálico; 

⮚ Afasia de compreensão; 

⮚ Doença sistêmica grave associada; 

⮚ Problemas ortopédicos com alteração da postura e/ou equilíbrio; 

⮚ Ataque isquêmico transitório (AIT); 

⮚ Hemorragia subaracnóidea (HSA); 

⮚ Trombose Venosa Cerebral (TVC); 

⮚ Admissão hospitalar com ictus superior a 15 dias de início dos sintomas; 

⮚ Outros quadros clínicos sem confirmação de diagnóstico de AVC; 

⮚ AVC hemorrágico de causa secundária por malformação arteriovenosa, 

aneurisma cerebral, neoplasia craniana, distúrbios de coagulação, entre 

outros; 
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⮚ Não aceitar em participar do estudo e/ou não assinatura do TCLE de acordo 

com o comitê de ética do HCFMRP-USP. 

⮚ O critério de instabilidade clínica seguiu os seguintes parâmetros: 

instabilidade cardiovascular como arritmias instáveis ou graves; frequência 

cardíaca (FC) < 45bpm ou >130bpm (a menos que seja frequência basal do 

paciente); temperatura corporal menor que 36°C ou maior que 38°C; 

saturação arterial de oxigênio <90% persistente ao se levantar ou deitar (a 

menos que seja saturação basal do paciente); pressão arterial média menor 

que 60mmHg ou maior que 110mmHg, ou seja, casos de hipotensão ou 

hipertensão arterial sistêmica; doses crescentes de vasopressores nas 

últimas 2 horas; paciente agitado impossibilitando terapia; dor incontrolável; 

congestão pulmonar; paciente em cuidados paliativos exclusivos e/ou sinais 

de trombose venosa profunda. Todos estes fatores seguiram orientações do 

médico neurologista responsável pelo paciente. 

 

Foram triados 670 pacientes com suspeita de AVC agudo e acompanhados pela 

equipe da neurologia. Foram incluídos 118 indivíduos que preencherem os critérios 

de elegibilidade do estudo. Os fatores de não inclusão mais frequentemente 

encontrados foram declínio cognitivo medido por meio da MEEM (14,5%), não 

confirmação do AVC por exame de imagem (14,3%), instabilidade clínica (11,2%), AIT 

(9,4%) e HSA (8,0%). Motivos como óbito e alta antes das 72 horas do ictus 

representaram 5,6% e 7,2%, respectivamente (Figura 9). Um paciente analfabeto 

apresentou pontuação no MEEM de 8, porém a equipe de pesquisa o considerou apto 

a realizar a tarefa cognitiva de avaliação da VV (pontuação máxima nos 3 primeiros 

itens da NIHSS; 1a, 1b e 1c adicionado a coerência em respostas a perguntas 

generalizadas). 
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Figura 9 - Fluxograma do estudo 

 
Fonte: Elaborado pela autora. 
Notas: AIT: Ataque Isquêmico Transitório; HSA: Hemorragia subaracnóidea; NIHSS: National Institutes of Health 
Stroke Scale; TCLE: Termo de consentimento livre e esclarecido; TVC: Trombose Venosa Cerebral; VVi -mab: 
verticalidade visual média dos valores absolutos. 

 

 

 

   A  Figura 10 apresenta cronologicamente o número de pacientes incluídos no estudo 

e avaliados ao longo de um ano, elucidando a sistematização do recrutamento durante 

o período intra-hospitalar na unidade de emergência. 
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Figura 10 - Inclusão de participantes no estudo ao longo do período de recrutamento  

 
Fonte: Elaborado pela autora. 

 

2.2.2.3. CRITÉRIOS DE REGISTRO DO ESTUDO 

Os pacientes que solicitaram alta hospitalar a pedido, receberam alta hospitalar 

pela equipe médica com menos de 72 horas do início dos sintomas do AVC, 

recusaram-se a participar do estudo ou durante o decorrer da pesquisa solicitaram 

retirada do consentimento, evoluíram para óbito antes da assinatura do TCLE, 

evadiram do hospital, detentos e/ou institucionalizados foram classificados apenas 

para registro de rastreamento.  

2.2.3. PROCEDIMENTOS 

Foram avaliados os pacientes com diagnóstico de AVC agudo internados na 

Unidade de Emergência do HCFMRP, em atendimento pela equipe da neurologia, 

através de exame de imagem por tomografia computadorizada e confirmado pelo 

neurologista responsável. A triagem destes pacientes ocorreu por meio do REAVER, 

banco de dados eletrônico da equipe da neurologia vascular. Foi necessária a 

obtenção de TCLE pelo sujeito de pesquisa ou seu representante legal. Uma vez 

recrutado o sujeito de pesquisa, foram avaliadas informações demográficas e clínicas 



52 

 

a partir do terceiro dia do ictus por um pesquisador da equipe. Os dados foram obtidos 

por entrevista com paciente ou acompanhante. 

Após a alta hospitalar, os pacientes que apresentaram alteração da VVi-mab foram 

encaminhados para seguimento no Ambulatório de Doenças Neurovasculares 

(ADNV) do HC campus-FMRP-USP a fim de que fossem submetidos à reavaliação 3 

meses após o ictus com repetição do protocolo da primeira avaliação, além das 

escalas Medida de Independência Funcional (MIF), índice de Barthel (IB) e Escala de 

Rankin Modificada (ERm). Em decorrência da pandemia pelo coronavírus (COVID-19) 

as reavaliações de 3 meses no ADNV foram suspensas a partir do 17 de Março de 

2020, ou seja, deixaram de ser reavaliados os pacientes recrutados nos últimos 3 

meses de inclusão no estudo (de janeiro a março de 2020). 

2.2.3.1. COLETA E ARMAZENAMENTO DOS DADOS 

As informações foram colhidas por meio de uma ficha de avaliação própria do 

estudo (Apêndice B) e armazenadas no banco de dados dos pacientes com alteração 

de percepção de verticalidade visual, denominado: Registro Epidemiológico de 

Percepção de Verticalidade Visual (REPVV). Os dados foram obtidos por meio de 

entrevista com o próprio paciente e/ou acompanhante, a partir de avaliações dos 

pacientes realizadas diariamente por um pesquisador da equipe do estudo e por 

consulta ao prontuário eletrônico do HC. Baseado na resolução 196/96 do Conselho 

Nacional de saúde, as fichas contendo os dados dos pacientes foram arquivadas em 

local seguro e serão mantidas armazenadas em local dedicado por um período de 5 

anos.  

2.2.3.2. AVALIAÇÃO CLÍNICA 

As avaliações clínicas aconteceram em um primeiro momento na UE- HCFMRP de 

72 horas a 7 dias (fase aguda) e após 3 meses (fase subaguda) da data do AVC 

(ictus). Todas as avaliações ocorreram somente com a autorização do médico 

responsável e quando os pacientes se encontravam em adequadas condições 

clínicas. 
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2.2.3.2.1. DADOS CLÍNICOS E DEMOGRÁFICOS COLETADOS 

As informações foram coletadas em entrevista com paciente e/ou responsável e a 

partir dos dados cadastrais inseridos no sistema eletrônico do HC. Relacionadas 

abaixo:  

• Dados sociodemográficos: idade, sexo, raça, anos de escolaridade e cidade 

de residência.  

• Histórico médico prévio: estado funcional, AVC conhecido, epilepsia e/ou 

doenças vestibulares prévias. 

• Histórico comportamental prévio: tabagismo, etilismo e/ou uso de drogas 

ilícitas. 

• História da doença atual: horário do evento do AVC, hora da admissão 

hospitalar e dias de permanência em cada setor do hospital. 

• Dados clínicos da admissão: data da admissão, pontuação da escala NIHSS 

na admissão, após 24 horas e no dia da avaliação da VV. Classificação 

clínica e diagnóstico do tipo de AVC. Dados coletos a partir da avaliação do 

médico neurologista responsável pelo paciente. 

• Complicações hospitalares: transformação hemorrágica do AVC isquêmico, 

tipo clínico e radiológico, crises epilépticas e/ou outros eventos vasculares. 

• Terapias de recanalização realizadas: trombólise intravenosa e 

trombectomia endovascular química e/ou mecânica.  

• Dados de neuroimagem: presença, local e circulação de infarto cerebral 

agudo. Presença, local e circulação de infarto cerebral crônico. Presença e 

local de hemorragia intracerebral. 

• Classificação do AVC: diagnóstico do tipo de AVC na alta, classificação 

clínica para AVC agudo (Bamford) e classificação etiológica do AVC 

isquêmico (TOAST). Etiologia da hemorragia cerebral. 

• Dados da alta: capacidade funcional ERm, pontuação pela escala NIHSS e 

eventual causa de óbito intra-hospitalar. 

• Avaliação ambulatorial: reavaliação do MEEM, VV e BIT. Além disso, foram 

acrescentadas as pontuações da ERm, escala IB e da MIF. Realização e 

intensidade da reabilitação fisioterapêutica, fonoaudiológica, terapia 

ocupacional e/ou psicológica. 



54 

 

2.2.3.2.2. AVALIAÇÃO CLÍNICA INICIAL E DESFECHOS 

O questionário clínico foi composto pelos dados pessoais, informações clínicas e 

demográficas dos participantes e medicamentos utilizados. Foram realizadas as 

seguintes avaliações iniciais para caracterização da amostra:  

⮚ Teste Miniexame do Estado Mental (MEEM) I  

O rastreio de déficits da função cognitiva ocorreu por meio da aplicação do teste 

MEEM. Composto por itens que avaliam a orientação tempo-espacial, memória, 

evocação, habilidade para cálculo, praxia e linguagem, bem como orientação espacial. 

A pontuação do teste pode variar de 0 a 30 pontos. Quanto maior o comprometimento 

cognitivo, menor a pontuação obtida. As melhores funções cognitivas são alcançadas 

com maiores escore. Se trata de instrumento validado e de fácil manuseio. O 

referencial dos valores de corte utilizados foram pontuação >13 (pontos) para 

analfabetos, >18 (pontos) para indivíduos com baixa escolaridade e >26 (pontos) ou 

acima para escolarizados, sendo considerado normal (BERTOLUCCI et al., 1994) 

(Anexo B). 

 

⮚ Avaliação otoneurológica clínica 

A avaliação otoneurológica foi realizada através da investigação da presença de 

nistagmo espontâneo e semi-espontâneo, associado ao teste Thrust cefálico 

(horizontal e vertical), realizado com movimento de impulso rápido da cabeça na 

horizontal (inclinação de 30 graus) e na vertical; e Shake cefálico (horizontal e vertical), 

executado com a agitação ou balanço da cabeça na horizontal (inclinação de 30 graus) 

e na vertical, manobras de Dix-Hallpike e de McClure. A presença de nistagmo foi 

considerada como resultado sugestivo (screening) da presença de distúrbio  vestibular 

(Apêndice B).  

 

⮚ Escala de gravidade do AVC do NIHSS 

A gravidade do AVC foi classificada e medida por meio da escala (National 

Institutes of Health Stroke Scale) NIHSS. Composta por 11 itens, os quais verificaram 

habilidades específicas nos domínios de linguagem, estado de alerta, memória, 

mobilidade, ataxia e heminegligência. A escala possibilitou mensurar os déficits 

neurológicos dos paciente com AVC. Quanto menor o escore, melhores foram as 
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habilidades do indivíduo avaliado, por outro lado, quanto maior o escore pior foi o 

prognóstico neurológico (CINCURA et al., 2009; QUINN et al., 2009) (Anexo C).  

 

⮚ Escala de Rankin modificada (ERm) 

O grau de incapacidade e dependência funcional dos pacientes foi mensurado por 

meio da ERm. Pacientes independentes com sequelas e comprometimentos mínimos, 

receberam escore entre 0 e 1. Indivíduos que necessitavam de algum tipo de 

assistência receberam escore entre 2 e 3, e os que tiveram acometimentos e sequelas 

mais severas foram pontuados com escore entre 4 e 5. Desfechos que 

desencadearam em óbito foram classificados com escore 6 (CHENG et al., 2014; 

CINCURA et al., 2009) (Anexo D). 

 

⮚ Escala de Avaliação da Lateropulsão de Burke (Burke Lateropulsion Scale) 

A escala de Burke proporcionou a avaliação do comportamento de lateropulsão 

nos pacientes. A escala possibilitou investigar e classificar a resistência para o 

posicionamento na vertical mediante a correção passiva, nos procedimentos: posição 

rolar a partir de decúbito dorsal, sentado, ortostatismo e deambulação. Para o 

diagnóstico de lateropulsão foi preciso observar resistência do paciente a tentativa da 

correção passiva da alteração de inclinação postural realizada pelo examinador. O 

diagnóstico de lateropulsão levou em consideração escore maior e/ou igual a 3 

pontos, demonstrando grave instabilidade postural no plano frontal (BERGMANN et 

al., 2019) (Anexo E). 

 

⮚ Escala para comportamento de Empurrar (Scale for Contraversive Pushing 

– SCP)  

A SCP consiste na avaliação das posturas espontâneas sentado e em pé nos 

domínios presença e/ou ausência de extensão e/ou abdução ativa dos membros 

superiores e/ou inferiores não paréticos, com ou sem resistência do movimento. 

Pontuação zero é referente à ausência de inclinação ativa e alterações posturais, em 

contrapartida, pontuações maiores e/ou iguais a 1 ponto em cada item se relacionam 

a graves deficiências de equilíbrio (BACCINI et al., 2008b; KARNATH et al., 2007) 

(Anexo F). 
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⮚ Inventário de Dominância de Lateralidade de Edimburgo 

Essa ferramenta foi usada para determinar o domínio manual do paciente nas 

atividades diárias, permitindo classificá-los em destros, canhotos e/ou ambidestros 

(BRITO et al., 1989) (Anexo G).  

 

⮚ Escala de Anosognosia 

Para a avaliação da anosognosia, considerada a capacidade de autoconsciência 

que as pessoas após o AVC possuem sobre seus déficits, foi empregada a Escala 

para Avaliação da Anosognosia (Anexo H).  

 

⮚ Avaliação da Funcionalidade – MIF e IB 

O instrumento da Medida de Independência Funcional (MIF) foi executado para 

mensurar o grau de incapacidade apresentado pelo paciente. Possibilitou quantificar 

a demanda de cuidados necessária para a realização de tarefas motoras e/ou 

cognitivas no dia-dia, baseado nas divisões do autocuidado, transferências e 

locomoção, linguagem e comunicação, interação social e capacidade de resolver 

problemas de maneira independente. A pontuação possui variação de 1 ponto, 

totalmente dependente, a 7 pontos, totalmente independente, em cada item. O 

somatório geral oscila entre 18 e 127 pontos. Logo, maiores pontuações totais indicam 

maior independência funcional (RIBERTO et al., 2004) (Anexo I). 

 

Outra ferramenta aplicada para avaliar a independência da mobilidade e 

funcionalidade dos pacientes foi o Índice de Barthel (IB). Averiguou o desempenho 

diário nas atividades de higiene pessoal, alimentação e mobilidade. A pontuação em 

cada item variou de 0 (dependência máxima) a 15 (independência máxima) pontos. O 

somatório máximo do teste atingiu um valor de 100 pontos para os pacientes capazes 

de executar todos os itens de forma autônoma (CINCURA et al., 2009) (Anexo J). 

 

⮚ Escala de Behavioral Inattention Test (BIT) 

A avaliação neuropsicológica da heminegligência nos pacientes ocorreu por meio 

da escala BIT. O manual da BIT é organizado em dois grandes grupos, sendo nove 

provas comportamentais e seis provas convencionais (CERMAK; HAUSSER, 1989; 

HARTMAN-MAEIR; KATZ, 1995). Utilizamos as provas convencionais por serem 
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medidas básicas de avaliação da negligência. Cada teste foi impresso em folha branca 

A4, aplicado por um avaliador que posicionou o papel sobre uma prancheta de forma 

central ao corpo do paciente que era mantido em posição sentada com tronco em 

alinhamento vertical apoiado pela maca.  Não ocorreu restrição de tempo para a 

finalização das atividades. Foram aplicados cinco testes da composição convencional, 

com exclusão do item “Representação da Figura”. Essa escolha ocorreu pelo fato 

deste subitem ser menos sensível em relação aos outros elementos do teste, ou seja, 

por detectarem uma menor frequência de negligência do que as tarefas de 

cancelamento, por dependerem de interpretações subjetivas, e por apresentar menos 

sensibilidade especialmente na fase intra-hospitalar (MOORE et al., 2022). Por isso, 

a pontuação máxima considerada no teste foi de 143 pontos e nota de corte para 

classificação da NEU foi abaixo de 126 pontos. Os itens do BIT incluídos no estudo 

estão descritos abaixo:   

 

I.  Tarefa de cancelamento de linhas: prova constituída por 40 linhas distribuídas 

em uma folha de papel A4, em diferentes orientações, 18 linhas em cada lado (direito 

e esquerdo) e 4 na linha média (função teste, não são contabilizadas na pontuação) 

(Figura 11). O indivíduo deveria riscar todas as linhas da folha e ao final da execução, 

o paciente  respondia se todas as linhas haviam sido riscadas. A finalização do teste 

ocorria após resposta positiva. A mensuração da negligência ocorreu por meio da 

proporção de linhas omitidas em relação ao número total de linhas. A pontuação 

máxima do teste considerada foi de 36 e o ponto de corte foi de 34 pontos (HALLIGAN, 

P. W., COCKBURN, J., & WILSON, 1991). 

 

Figura 11 - Tarefa de cancelamento de linhas 

 
Fonte: Adaptado de Hartman-Maeir e Katz, 1995. 
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II.  Tarefa de cancelamento de letras: os indivíduos foram apresentados a uma 

única folha de papel A4 contendo fileiras de letras maiúsculas (Figura 12). O objetivo 

do teste consistiu na marcação de todas as letras R e letras E, as quais deveriam ser 

riscadas 20 letras a direita e 20 a esquerda. O somatório máximo utilizado foi de 40 

pontos, com ponto de corte de 34 pontos (HALLIGAN, P. W., COCKBURN, J., & 

WILSON, 1991). 

 

Figura 12 - Tarefa Cancelamento de Letras 

 
Fonte: Adaptado de Hartman-Maeir e Katz, 1995. 

 

III.  Tarefa de cancelamento de estrelas: nesta etapa constavam estrelas grandes, 

letras e palavras intercaladas aleatoriamente com estrelas menores. Existiam 27 

estrelas menores à direita e 27 à esquerda (Figura 13). No total deveriam ser 

marcadas 54 estrelas, com pontuação máxima do teste de 54 e ponto de corte de 51 

pontos (HALLIGAN, P. W., COCKBURN, J., & WILSON, 1991). O comando da 

avaliação era para o paciente encontrar e destacar exclusivamente as estrelas 

menores.  

 

Figura 13 - Tarefa de cancelamento de estrelas 

 
Fonte: Adaptado de Hartman-Maeir e Katz, 1995. 
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IV. Tarefa de bissecção de linhas: o objetivo da prova consistia no indivíduo 

assinalar o centro de cada linha (Figura 14). Ao término do teste, foi determinado o 

valor em milímetros da porção riscada em relação ao meio. Para cada linha riscada 

ao meio o paciente pontuava 3 pontos, se riscado ¾ para esquerda ou direita, 2 pontos 

e se riscado além dos ¾, 1 ponto. A pontuação total da avaliação foi de 9 pontos, e 

com ponto de corte de 7 pontos (HALLIGAN, P. W., COCKBURN, J., & WILSON, 

1991).  

 

Figura 14 - Tarefa Bissecção de Linhas 

 
Fonte: Adaptado de Hartman-Maeir e Katz, 1995. 

 

V. Tarefa de copiar figuras e formas: a atividade era composta por duas partes, 

parte A e B. Na primeira havia uma folha com desenho de uma estrela, um cubo e 

uma flor (Figura 15). O paciente deveria fazer a cópia de cada desenho no espaço 

indicado. Para cada figura copiada, se acrescentava um ponto. Considerou-se 

insucesso quando o indivíduo omitiu algum detalhe do desenho. A pontuação máxima 

deste subteste foi de 3 pontos. Na segunda fase do 5° item, Parte B, o indivíduo 

deveria reproduzir as três figuras geométricas, sem apresentar nenhuma falha de 

reprodução, obtendo 1 ponto total (Figura 16). O somatório total destas duas etapas 

foi de 4 pontos e o ponto de corte julgado como alterado era de 3 pontos (HALLIGAN, 

P. W., COCKBURN, J., & WILSON, 1991).  
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Figura 15 - Parte A do Tarefa de Copiar Figuras e Formas 

 
Fonte: Adaptado de Hartman-Maeir e Katz, 1995. 

 

 

Figura 16 - Parte B do Teste de copiar Figuras e Formas 

 
Fonte: Adaptado de Hartman-Maeir e Katz, 1995. 

 

2.2.3.3. AVALIAÇÃO DA PERCEPÇÃO DE VERTICALIDADE VISUAL 

A avaliação da VV ocorreu após a triagem inicial do estudo. Durante a fase intra-

hospitalar, seguindo os critérios de inclusão e exclusão, o teste foi aplicado a beira 

leito com os pacientes sentados na maca com apoio de tronco. Durante toda a 

avaliação, o alinhamento de tronco e cabeça dos pacientes era mantido na vertical 

com supervisão constante dos avaliadores. A medida da VV seguiu os mesmos 

critérios na fase aguda e na reavaliação de 3 meses. Para a aplicação do método do 
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balde, foi usado um balde com diâmetro de 22 cm, superfície externa na cor preta 

isolando completamente a parte interna de qualquer referência exterior, fundo branco 

em seu interior com uma linha vertical na cor preta, com as seguintes dimensões: 13 

cm de comprimento por 2 cm de largura. Um inclinômetro digital permanecia fixo na 

parte externa do fundo do balde e sua calibração era realizada sistematicamente com 

uso de pêndulo a fim de garantir o alinhamento preciso dos valores em graus da VV. 

O modelo das avaliações e do balde estão demonstrados na Figura 17.  

Os pacientes foram orientados em relação ao método e submetidos a tarefa de 

avaliação da VV inicialmente realizadas por inclinações aleatórias pelo examinador. 

Foram realizadas 5 repetições da medida de VV com início da inclinação para o lado 

direito (sentido horário, simbolizados pelo sinal positivo) e 5 para o lado esquerdo 

(sentido anti-horário, representados pelo sinal negativo) em relação ao indivíduo 

examinado. O examinador realizava inclinações que oscilavam de 5° a 35° e os 

voluntários realizavam os ajustes angulares, por meio de informações verbais, quando 

acreditavam que a linha vertical estava reta e/ou o mais próximo possível da vertical 

gravitacional.  

Com base nas 10 tentativas, foram obtidas três estimativas de cálculo da VV, 

divididos em: média dos valores reais (com sinais positivos e negativos) denominada 

de VV de orientação (VVo); média dos valores absolutos (sem sinal) denominada de 

VV de incerteza “mab” (VVi-mab); e desvio padrão dos valores reais denominada de 

VV de incerteza “dp” (VVi-dp). A média de incerteza levou em consideração somente 

a medida do julgamento da vertical visual, desconsiderando o lado da inclinação, ou 

seja, valores absolutos. Em contrapartida, os valores da média de orientação foram 

estimados com base no sentido da inclinação, levando em conta os sinais positivos à 

direita e/ou negativos à esquerda, ou seja, a média de orientação sinalizou o lado 

preferencial da inclinação (YELNIK et al., 2002). O valor de normalidade usado na 

seleção dos pacientes foi de 0º a 2º (FRIEDMANN, 1970; HAFSTRÖM et al., 2004; 

VIBERT; HÄUSLER; SAFRAN, 1999; YELNIK et al., 2002). Foram selecionados para 

reavaliação na fase subaguda (3 meses após o ictus) os pacientes que apresentaram 

valores da média da VVi-mab acima de 2º, desse modo, considerados com presença 

de distúrbio da VV.  
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Figura 17 – Avaliação da VV pelo Método do Balde com inclinômetro digital 

 
Fonte: Adaptado de acervo pessoal. 
Notas: a) Vista lateral do balde no momento da avaliação do paciente; b) Visão externa do balde contendo o 
inclinômetro digital; c) Visão interna do balde com linha vertical.   
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2.3. ANÁLISE ESTATÍSTICA 

As análises estatísticas dos dados ocorreram por meio do software Statistical 

Package for the Social Sciences (SPSS) versão 23.0. O nível de significância 

estabelecido para todas as análises foi de 5%. Os dados foram organizados 

descritivamente em tabelas e em gráficos, demonstrando, assim, as características 

demográficas e clínicas dos pacientes. Considerou-se para as variáveis qualitativas 

as frequências absolutas e relativas, e para as variáveis quantitativas as medidas de 

dispersão utilizando média e desvio padrão. 

As variáveis foram testadas para a normalidade usando o teste Shapiro-Wilk, teste 

t de amostras independentes e o teste U de Mann-Whitney nas análises entre os 

grupos, nas variáveis contínuas. O teste t pareado ou o de Wilcoxon foi aplicado de 

acordo com a distribuição das variáveis. Os testes Chi-squared ou Teste exato de 

Fisher foram usados no caso das variáveis categóricas.      

O desfecho da VV foi apresentado em graus e estimados de três maneiras: VVo 

(média dos valores reais), VVi-mab (média dos valores absolutos) e VVi-dp (desvio 

padrão dos valores reais). 

Os estimadores estatísticos foram empregados para analisar o desempenho de 

modelos classificatórios. Em nossa investigação, utilizamos o cálculo da curva ROC 

[receiver operating characteristic curve (ROC)], a qual permitiu a representação 

gráfica da performance de um modelo de dados quantitativos da VVo, VVi-mab e VVi-

dp, para os valores com ponto de corte (cutoff point) do teste de 2º e 2,5º. Assim, 

foram estimadas as taxa de sensibilidade (fração dos verdadeiros positivos) e a fração 

dos falsos positivos (1-especificidade) (HOO; CANDLISH; TEARE, 2017). O sistema 

classificatório foi baseado nas escalas funcionais de ERm e IB, fases aguda e em 3 

meses após o AVC.  

O indicador de dimensão do efeito para as curvas ROC aplicado foi a área sob a 

curva [area under the curve (AUC)], fornecendo a probabilidade de classificação 

correta de um sujeito ao acaso, denominada de acurácia do teste. Os valores usados 

para a interpretação da AUC, foram: : 0,5-0,6 (péssimo), 0,6-0,7 (ruim), 0,7-0,8 

(pobre), 0,8-0,9 (bom), > 0,9 (excelente) (METZ, 1978). Nestas análises, foram 

considerados apenas os valores com a área sob a curva significativamente superior a 



64 

 

50%. As estatísticas da AUC foram inferidas segundo seu intervalo de confiança de 

95%, possibilitando sua comparação com a hipótese nula, AUC=0,5, ou seja, 

considerados valores de p<0,05 (HANLEY, 1989).  

Na fase aguda e em 3 meses, houve a comparação das variáveis numéricas. 

Exceto a idade, os dados não apresentaram distribuição de normalidade, no grupo 

VVi-mab. Deste modo, foi aplicado o teste não paramétrico de Mann -Whitney. Nos 

dados da VVo e VVi-dp as variáveis apresentaram distribuição normal, sendo usado 

o test t.  

A exploração da relação entre as percepções de verticalidade visual (VVo; VVi -

mab; VVi-dp) e as variáveis dos escores funcionais, ERm e IB, nas fases aguda e 3 

meses, ocorreu por meio dos Coeficientes de Correlação de Pearson (r) e de 

Spearman (rs). O primeiro, de Pearson (r), foi usado para os dados que apresentaram 

distribuição normal e homogêneos, a interpretação deste coeficiente sugere: r entre 0 

e 0,20 como valores fracos, r entre 0,30 a 0,70 são moderados e acima de 0,80 até 

1,00 são julgados fortes (GHASEMI; ZAHEDIASL, 2012). No caso da Correlação de 

Spearman (rs) foi aplicada quando não houve distribuição normal e os dados eram 

heterogêneos. Sua classificação indica valores fracos com r= 0,10 até 0,30, 

moderados com r= 0,40 até 0,60 e fortes com r= 0,70 até 1,0 (QUIRK, 2018). Em 

ambas as correlações, valores com sinal positivo revelam variáveis com relações 

lineares, e com sinal negativo a associação entre elas é inversamente proporcional.  

Análise de regressão linear múltipla (backward) foi conduzida para analisar os 

fatores preditivos de VV (VVo; VVi-mab; VVi-dp) aos 3 meses após o primeiro AVC (n 

= 98), considerando as seguintes variáveis independentes: idade, sexo, etiologia do 

AVC, hemisfério cerebral afetado, região cerebral afetada (supra ou infratentorial), 

NIHSS (pontuação total), BIT (pontuação total), MEEM (pontuação total), presença de 

nistagmo e VV avaliados na fase aguda do AVC. Foi considerado como fator 

independente a estimativa da VV na fase aguda que correspondia com o desfecho de 

VV em 3 meses (por exemplo, o modelo de regressão com desfecho de VVi-mab em 

3 meses incluiu a variável VVi-mab na fase aguda como fator). 

Os sinais lateropulsão foram analisados em 96 pacientes com primeiro AVC 

(iniciais 98 pacientes com exclusão de dois por não terem sido avaliados na fase 

aguda em relação à lateropulsão). De acordo com a gravidade da lateropulsão 
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avaliada pela SCP, os pacientes foram classificados em Upright (SCP total ≤ 0,5), 

Tilters (SCP total ≥ 0,6 e < 3) e Pushers, (SCP total ≥ 3, com pontuação ≥ 1 em cada 

componente). Em consequência do baixo número de participantes classificados como 

Tilters e como Pushers, foi determinada a junção desses dois grupos. As diferenças 

entre os grupos Upright e Pushers/Tilters em relação às características demográficas 

e clínicas quantitativas e com os resultados da VV, tanto na fase aguda como na fase 

subaguda, foram analisadas pelo teste de Mann-Whitney. As diferenças entre os 

grupos Upright e Pushers/Tilters em relação às variáveis categóricas foram analisadas 

pelo teste de Qui-quadrado.  
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2.4. RESULTADOS 

2.4.1. CARACTERÍSTICAS CLÍNICAS, DEMOGRÁFICAS E ETIOLÓGICOS 

DA POPULAÇÃO SEGUNDO CLASSIFICAÇÃO VV  

As características demográficas principais de todos os pacientes incluídos no 

estudo estão apresentadas na Tabela 1. A amostra foi composta por 118 pacientes 

admitidos na UE-FMRP com AVC agudo. Estes foram classificados segundo as 

análises de 3 medidas da VV, resultando em 3 subtipos: valores da média da 

percepção de verticalidade visual de orientação (VVo), valores da média absoluta da 

percepção de verticalidade visual de incerteza (VVi-mab) e os valores do desvio 

padrão da percepção de verticalidade visual de incerteza (VVi-dp). Cada subtipo, foi 

classificado em duas classes: com alteração de VV (valores maiores que 2º) e sem 

alteração de VV (valores menores que 2º). A Figura 18 evidenciou que 40 pacientes 

tiveram alteração nos 3 tipos de verticalidade visual simultaneamente (VVo, VVi-mab 

e VVi-dp). Houve diagnóstico concomitante de distúrbio pela VVo e VVi-mab em  26 

pacientes, e pela VVi-mab e VVi-dp em 15 pacientes. De acordo com cada estimativa 

da VV, o número de sujeitos com distúrbio de verticalidade visual na fase aguda foi de 

67 para VVo, 85 para VVi-mab e 63 para VVi-dp.  

 
 

Figura 18 - Diagrama com presença de alteração das percepções de VV 

 
Fonte: Elaborado pela autora. 
Notas: VVi-mab: verticalidade visual média dos valores absolutos; VVi-dp: desvio padrão dos valores reais; VVo: 
verticalidade visual média dos valores reais.    
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Os 118 pacientes apresentaram idade média de 60,2 ± 12,9 anos, sendo 69,5% do 

sexo masculino com média de estudo de 5,9 ± 4,0 anos. Somente 16,9% 

apresentaram histórico de AVC prévio e 79 pacientes, ou seja, 67% foram 

classificados com ERm com média de 1,9 ± 1,4 pontos. A dominância manual 

predominante foi a direita 91,5%, sendo 24,4% tabagistas, 21,2% etilistas e 4,2% 

usuários de drogas ilícitas. Alterações clínicas como vestibulopatia e epilepsia foram 

de 22% e 1,7%, sucessivamente. O tempo médio entre a data do ictus e a avaliação 

da VV foi de 4,6 ± 2,4 dias, com tempo de internação de 7,3 ± 5,2 dias e a diferença 

entre a data da avalição da VV e a alta hospitalar de 3,2 ± 4,9 dias. 

A escala de avaliação da negligência espacial, 5 provas convencionais do BIT, 

tiveram média de 123,9 ± 24,9 pontos. Em relação as escalas de lateropulsão, SCP e 

Escala de Burke, a média foi 0,4 ± 1,1 e 0,7 ± 2,1 pontos, respectivamente. O valor do 

NIHSS pontuação total foi de 3,6 ± 3,3, e o percentual dos itens 1a, 1b e 1c foram em 

sequência de: 118 (100,0%), 105 (89,0%) e 117 (99,2%). O exame mini mental obteve 

média de 21,5 ± 3,8. 

Com relação aos dados clínicos do grupo VVo, 67 pacientes apresentaram 

alteração e 51 não tiveram inclinação da VV. Para as análises do primeiro grupo, os 

participantes tiveram idade média 61,6 ± 11,8 anos, sendo 65,9% do sexo masculino 

e ERm agudo com média de 2,1 ± 1,5. A presença de vestibulopatia foi de 34,6%. O 

SCP e a escala de Burke foram de 0,6 ± 1,4 e 1,2 ± 2,6 pontos, consecutivamente. O 

grupo VVo com valores da VV dentro da normalidade mostrou média de idade de 58,5 

± 14,2 anos, 34,1% do sexo masculino, ERm de 1,6 ± 1,2 pontos, 65,4% com 

vestibulopatia, a escala SCP com média de 127,2 ± 19,8 e a de Burke de 0,2 ± 0,7 

pontos. Foram encontradas diferenças estatisticamente significativas entre os grupos 

VVo com e sem alteração, sendo os valores maiores nos pacientes com presença de 

inclinação de VVo, para: sexo, ERm agudo, vestibulopatia, escalas SCP e Burke de 

lateropulsão (X2, p = 0,003; X2, p = 0,03; X2, p = 0,01; X2, p = 0,004 e X2, p = 0,003, 

sucessivamente).  

Os resultados de VVi-mab grupo com alteração, foram constituídos por 85 

pacientes. Sendo 78% do sexo masculino, apresentando média em anos, de 61,5 ± 

12,6 para a idade e de 5,3 ± 4,0 para os anos de estudo. A escala de negligência BIT 

teve média de 122,0 ± 26,1 e a escala lateropulsão de Burke de 0,9 ± 2,3. O grupo de 

pacientes VVi-mab grupo sem alteração foi composto por 33 pacientes. Destes 22% 
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eram do sexo masculino. A média de idade foi de 56,9 ± 13,4 anos, com tempo médio 

de estudo de 7,2 ± 3,8 anos. Para a escala SCP e de Burke a média dos valores foram 

128,6 ± 21,1 e de 0,2 ± 0,9, consecutivamente. Houve diferença significativa nos 

dados da VVi-mab em relação as variáveis sexo (Mann-Whitney, p = 0,03), anos de 

estudo (Mann-Whitney, p = 0,01), BIT (Mann-Whitney, p = 0,02) e Escala de Burke 

(Mann-Whitney, p = 0,04). O grupo com alteração foi significativamente superior na 

variável sexo e na Escala de Burke. Já o grupo sem alteração de VVi-mab teve dados 

significativamente maiores nos aspectos anos de estudo e BIT. Entre as demais 

variáveis não ocorreu diferença estatística. 

As análises do subtipo VVi-dp resultaram na presença de 63 participantes no grupo 

com alteração e de 55 no grupo sem alteração. O primeiro grupo conteve média de 

61,4 ± 12,8 para idade, 2,2 ± 1,4 para ERm, 119,5 ± 28,9 para BIT, 1,2 ± 2,6 para 

Escala de Burke e para 4,3 ± 3,6 NIHSS Total. A maioria dos pacientes eram do sexo 

masculino (51,2%). O segundo grupo possuía 48,8% dos pacientes do sexo masculino 

e 55% tinham AVC prévio. A média de idade foi de 58,9 ± 13,0 anos, do ERm agudo 

de 1,6 ± 1,3, o tempo médio de estudos de 6,4 ± 4,2 anos, o valor médio do BIT de 

128,8 ± 18,5 pontos, da Escala de Burke de 0,3 ± 0,9 e o NIHSS total teve pontuação 

média de 2,8 ± 2,7. Na comparação entre os grupos de pacientes VVi-dp com e sem 

alteração, foi encontrada diferença significativa com relação ao ERm agudo (X2, p = 

0,02), BIT (X2, p = 0,04), Escala de Burke (X2, p = 0,01) e NHISS Total (X2, p = 0,01). 

As demais variáveis não foram significativamente diferentes entre os grupos. 
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Tabela 1 - Características clínicas e demográf icas na fase aguda segundo classif icação da VV     

                                                                                                                                                                                                                                           (continua) 
 Todos 

(118) 

VVo 

com alt. 

n 67 (56,8%) 

VVo 

sem alt. 

n 51 (43,2%) 

p- 

valor 

 

VVi-mab 

com alt. 

n 85 (72,0%) 

VVi-mab 

sem alt. 

n 33 (28,0%) 

p- 

valor 

VVi-dp 

com alt. 

n 63 (53,4%) 

VVi-dp 

sem alt. 

n 55 (46,6%) 

p- 

valor 

Idade 

Sexo 

      Masculino 

Feminino 

60,2 ± 12,9 

 

82 (69,5%) 

36 (30,5%) 

61,6 ± 11,8 

 

54 (65,9%) 

13 (36,1%) 

58,5±14,2 

 

28 (34,1%) 

23 (63,9%) 

0,19 

0,003* 

- 

- 

61,5±12,6 

 

64 (78,0%) 

21 (58,3%) 

56,9±13,4 

 

18 (22,0%) 

15 (41,7%) 

0,09 

0,03** 

- 

- 

61,4±12,8 

 

42 (51,2%) 

21 (58,3%) 

58,9±13,0 

 

40 (48,8%) 

15 (41,7%) 

0,31 

0,48 

- 

- 

AVC Prévio 20 (16,9%) 12 (60,0%) 8 (40,0%) 0,75 14 (70,0%) 6 (30,0%) 0,82 9 (45,0%) 11 (55,0%) 0,41 

ERm agudo 1,9 ± 1,4 2,1±1,5 1,6±1,2 0,03* 2,0±1,4 1,6±1,2 0,14 2,2±1,4 1,6±1,3 0,02* 

Dominância 

Manual 

   0,30   0,49  

 

 1,00 

Direita  

Esquerda 

108 (91,5%) 

9 (7,6%) 

59 (54,6%) 

7 (77,8%) 

49 (45,4%) 

2 (22,2%) 

- 

- 

76 (70,4%) 

8 (88,9%) 

32 (29,6%) 

1 (11,1%) 

- 

- 

57 (52,8%) 

5 (55,6%) 

51 (47,2%) 

4 (44,4%) 

- 

- 

Ambidestro 1 (0,8%) 1 (100,0%) 0 (0%) - 1 (100%) 0 (0%) - 1 (100,0%) 0 (0%) - 

Anos de Estudo 5,9 ± 4,0 5,5±4,1 3,6±3,9 0,28 5,3±4,0 7,2±3,8 0,01** 5,4±3,8 6,4±4,2 0,17 

Tabagismo 29 (24,4%) 20 (69,0%) 9 (31,0%) 0,15 22 (75,9%) 7 (24,1%) 0,60 17 (58,6%) 12 (41,4%) 0,52 

Etilismo 25 (21,2%) 18 (72,0%) 7 (28,0%) 0,08 21 (84,0%) 4 (16,0%) 0,13 15 (60,0%) 10 (40,0%) 0,46 

Drogas Ilícitas 5 (4,2%) 5 (100,0%) 0 (0%) 0,07 4 (80,0%) 1 (20,0%) 1,00 1 (20,0%) 4 (80,0%) 0,18 

Fonte: Elaborado pela autora. 
Notas: com alt.: com alteração; sem alt.: sem alteração; VV: verticalidade visual; VVi-mab: verticalidade visual média dos valores absolutos; VVi-dp: desvio padrão dos valores 
reais; VVo: verticalidade visual média dos valores reais; BIT: Behavioral Inattention Test; ERm: Escala de Rankin modificada; SCP: Scale for Contraversive Pushing; BLS: 
Burke Lateropulsion Scale; NIHSS: National Institutes of Health Stroke Scale.  
* = diferença significativa entre o grupo com e sem alteração p<0,05 no Teste do X2.  
** = diferença significativa entre o grupo com e sem alteração p<0,05 no Teste de Mann-Whitney. 
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Tabela 1 - Características clínicas e demográf icas na fase aguda segundo classif icação da VV              

                                                                                                                                                                                                                                         (conclusão) 

 Todos 

(118) 

VVo 

com alt. 

n 67 (56,8%) 

VVo 

sem alt. 

n 51 (43,2%) 

p- 

valor 

 

VVi-mab 

com alt. 

n 85 (72,0%) 

VVi-mab 

sem alt. 

n 33 (28,0%) 

p- 

valor 

VVi-dp 

com alt. 

n 63 (53,4%) 

VVi-dp 

sem alt. 

n 55 (46,6%) 

p- 

valor 

Presença de 

Nistagmo 

38 (32,2%) 19 (28,4%) 19 (37,3%)  0,21 27 (31,8%) 11 (33,3%) 0,87 20 (31,7%) 18 (32,7%) 0,86 

Epilepsia  2 (1,7%) 1 (50,0%) 1 (50,0%) 1,00 2 (100,0%) 0 (0%) 0,59 2 (100%) 0 (0%) 0,50 

Dias entre ictus e 

avaliação VV  

4,6 ± 2,4 

 

4,5±2,3 4,7±2,4 0,65 4,5±2,2 4,9±2,7 0,45 4,8±2,4 4,3±2,3 0,22 

Dias internação  7,3 ± 5,2 7,6±6,2 6,8±3,5 0,44 7,5±5,7 6,7±3,8 0,65 7,7±6,2 6,7±3,7 0,33 

BIT  123,9 ± 24,9 121,3±28,2 127,2±19,8 0,20 122,0±26,1 128,6±21,1 0,02** 119,5±28,9 128,8±18,5 0,04* 

SCP  0,4 ± 1,1 0,6±1,4 0,1±0,3 0,004* 0,5±1,3 0,1±0,3 0,18 0,5±1,3 0,2±0,7 0,22 

BLS  0,7 ± 2,1 1,2±2,6 0,2±0,7 0,003* 0,9±2,3 0,2±0,9 0,04** 1,2±2,6 0,3±0,9 0,01* 

NIHSS Total  3,6 ± 3,3 4,1±3,6 3,0±2,6 0,07 3,9±3,5 2,9±2,6 0,27 4,3±3,6 2,8±2,7 0,01* 

NIHSS 1a  118 (100,0%) 67 (56,8%) 51 (43,2%) 1,00 85 (72,0%) 33 (28,0%) 1,00 63 (53,4%) 55 (46,6%) 1,00 

NIHSS 1b  105 (89,0%) 59 (56,2%) 46 (43,8%) 0,35 76 (72,4%)  29 (27,6%) 0,42 57 (54,3%) 48 (45,7%) 0,63 

NIHSS 1c  117 (99,2%) 66 (56,4%) 51 (43,6%) 1,00 84 (71,8%) 33 (28,2%) 1,00 62 (53,0%) 55 (47,0%) 1,00 

MEEM  21,5 ± 3,8 21,4±3,5 21,6±4,2 0,75 21,3±3,6 22,1±4,2 0,10 21,2±3,5 21,9±4,1 0,37 

Fonte: Elaborado pela autora. 
Notas: com alt.: com alteração; sem alt.: sem alteração; VV: verticalidade visual; VVi-mab: verticalidade visual média dos valores absolutos; VVi-dp: desvio padrão dos valores 
reais; VVo: verticalidade visual média dos valores reais; BIT: Behavioral Inattention Test; SCP: Scale for Contraversive Pushing; BLS: Burke Lateropulsion Scale; NIHSS: 
National Institutes of Health Stroke Scale; MEEM: Miniexame do Estado Mental.  
* = diferença significativa entre o grupo com e sem alteração p<0,05 no Teste do X2.  
** = diferença significativa entre o grupo com e sem alteração p<0,05 no Teste de Mann-Whitney.
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A Tabela 2 contém a descrição dos achados relacionados com os dados etiológicos 

de todos os pacientes. A organização da classificação em VVo, VVi-mab e VVi-dp, a 

divisão com e sem alteração, bem como, seus respectivos números de sujeitos foi 

mantida como na tabela anterior. Entre os 118 pacientes avaliados, existiu a 

prevalência de 84,7% com AVCi, seguido de 8,5% com AVCi com transformação 

hemorrágica. A comparação detalhada entre os grupos de VV segue elucidado abaixo. 

No grupo VVo com a presença de alteração, 82,1% tiveram AVCi, sendo 64,2% 

com lesão encefálica predominante em hemisfério direito e 80,6% com localização em 

região supratentorial. Nesta amostra, 31,3% dos pacientes foram submetidos a 

trombólise endovascular e 19,4% a trombectomia mecânica. Em relação a 

classificação Bamford para AVC agudo, 38,8% foram considerados como síndrome 

de circulação anterior (PACS) e segundo a categorização TOAST, a causa principal 

do AVC foi por origem criptogênico, sendo 37,3%. Nos participantes VVo sem 

alteração, ou seja, que apresentaram valores dentro da normalidade, a maioria 

também teve acometimento por AVCi (88,2%), porém o hemisfério cerebral mais 

acometido foi o esquerdo (51,0%), com predomínio supratentorial (86,3%). O 

procedimento de trombólise foi realizado por 41,2% dos pacientes e somente 9,8% 

realizaram a trombectomia. Segundo a classificação Bamford, 39,2%, sofreram 

comprometimento PACS e o evento cerebrovascular dominante pelo TOAST foi de 

causa aterosclerótica, 27,5%. As diferenças foram significantes somente no item 

hemisfério afetado (X2, p = 0,05). 

Os participantes com presença de inclinação da VVi-mab alterada conteve 82,4% 

de AVCi, 62,4% de comprometimento encefálico a direita, 83,5% com localização 

supratentorial, 31,8% receberam tratamento com trombolítico e 18,8% procedimento 

de trombectomia. A maioria foi definido com Bamford tipo PACS (37,6%) e com 

TOAST categorizado como criptogênico (35,3%). E o outro grupo, VVi-mab valores 

não alterados, houve 90,9% de acometimento isquêmico (AVCi), a maior parte com 

dominância de lesão no lado esquerdo de cérebro (54,4%), em região supratentorial 

(81,8%), a trombólise endovenosa foi aplicada em 45,5% e o procedimento de 

trombectomia mecânica ocorreu em 6,1% nesta amostra. A classificação clínica 

Bamford mais acometido foi de circulação anterior PACS, 42,4%, e TOAST 

determinadas como aterosclerose e criptogênico, 33,3% em ambas. Neste grupo 
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também, apenas o item hemisfério afetado foi identificado diferença significativa 

(Mann-Whitney, p = 0,01), nos demais foram ausentes. 

As análises da subdivisão VVi-dp, grupo com alteração, obtiveram 84,1% dos 

indivíduos com AVCi, 61,9% com hemisfério afetado direito, 33,3% trombolisados e 

19% passaram pela intervenção de trombectomia. A classificação Bamford ressaltou 

33,3% acometimento em região de PACS e 34,9% para etiologia criptogênica. No 

subgrupo sem alteração de VVi-dp a maior parte dos participantes teve a causa do 

AVC isquêmico (85,5%), como nos demais. Mas, neste grupo 45,5% tiveram lesão 

cerebral a direita e 45,5% a esquerda. A localização da lesão supratentorial 

representou 81,8%. As intervenções trombólise e trombectomia foram de 38,2% e 

10,9%, sucessivamente. A ordenação do Bamford foi maior em PACS (45,5%) e 

predominante em AVC criptogênico (34,5%). Nenhum achado estatisticamente 

significativo foi notado entre os grupos. 
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Tabela 2 - Dados etiológicos do AVC segundo classif icação da VV     

                                                                                                                                                                                                                                        (continua) 

 Todos 

(118) 

VVo 

com alt. 

n 67 (56,8%) 

VVo 

sem alt. 

n 51 (43,2%) 

p- 

valor 

 

VVi-mab 

com alt. 

n 85 (72,0%) 

VVi-mab 

sem alt. 

n 33 (28,0%) 

p- 

valor 

VVi-dp 

com alt. 

n 63 (53,4%) 

VVi-dp 

sem alt. 

n 55 (46,6%) 

p- 

valor 

Tipo AVC 

AVCi 

 

100 (84,7%) 

 

55 (82,1%) 

 

45 (88,2%) 

0,31 

- 

 

70 (82,4%) 

 

30 (90,9%) 

0,43 

- 

 

53 (84,1%) 

 

47 (85,5%) 

0,86 

- 

      AVCh 8 (6,8%) 4 (6,0%) 4 (7,8%) - 6 (7,1%) 2 (6,1%) - 5 (7,9%) 3 (5,5%) - 

      AVCi transf-h 10 (8,5%) 8 (11,9%) 2 (3,9%) - 9 (10,6%) 1 (3,0%) - 5 (7,9%) 5 (9,1%) - 

Hemisfério 

Afetado 

   0,05*   0,01**   0,18 

Direito  43 (64,2%) 21 (41,2%) - 53 (62,4%) 11 (33,3%) - 39 (61,9%) 25 (45,5%) - 

Esquerdo  20 (29,9,%) 26 (51,0%) - 28 (32,9%) 18 (54,5%) - 21 (33,3%) 25 (45,5%) - 

Ambos  4 (6,0%) 4 (7,8%) - 4 (4,7%) 4 (12,1%) - 3 (4,8%) 5 (9,1%) - 

Localização   

supratentorial  

 54 (80,6,%) 44 (86,3,%) 0,83 71 (83,5%) 

 

27 (81,8%) 

 

1,00 53 (84,1%) 

 

45 (81,8%) 

 

0,84 

Trombólise   21 (31,3%) 21 (41,2%) 0,27 27 (31,8%) 15 (45,5%) 0,16 21 (33,3%) 21 (38,2%) 0,58 

Trombectomia  

Classificação 

Bamford 

 13 (19,4%) 

 

5 (9,8%) 

 

0,15 

0,98 

16 (18,8%) 

 

2 (6,1%) 

 

0,08 

0,78 

12 (19,0%) 

 

6 (10,9%) 

 

0,22 

0,67 

        TACS  10 (14,9%) 6 (11,8%) - 13 (15,3%) 3 (9,1%) - 9 (14,3%) 7 (12,7%) - 

        PACS  26 (38,8%) 20 (39,2%) - 32 (37,6%) 14 (42,4%) - 21 (33,3%) 25 (45,5%) - 

Fonte: Elaborado pela autora. 
Notas: AVC: Acidente Vascular Cerebral; AVCi: AVC isquêmico; AVCh: AVC hemorrágico; AVCi transf -h: AVC isquêmico com transformação hemorrágica; Bamford: 
Classificação clínica de Bamford para AVC Agudo; com alt.: com alteração; sem alt.: sem alteração; VV: verticalidade visual; VVi-mab: verticalidade visual média dos valores 
absolutos; VVi-dp: desvio padrão dos valores reais; VVo: verticalidade visual média dos valores reais; TOAST: Trial in Org 10172 in Acute Stroke Treatment; LACS: Síndrome 
lacunar; PACS: Síndrome de circulação anterior parcial; POCS: Síndrome de circulação posterior; TACS: Síndrome de circulação anterior total.  
 * = diferença significativa entre o grupo com e sem alteração p<0,05 no Teste do X2.  
** = diferença significativa entre o grupo com e sem alteração p<0,05 no Teste de Mann-Whitney. 
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Tabela 2 - Dados etiológicos do AVC segundo classif icação da VV                                                                                                                            

                                                                                                                                                                                                                                  (conclusão) 

 Todos 

(118) 

VVo 

com alt. 

n 67 (56,8%) 

VVo 

sem alt. 

n 51 (43,2%) 

p- 

valor 

 

VVi-mab 

com alt. 

n 85 (72,0%) 

VVi-mab 

sem alt. 

n 33 (28,0%) 

p- 

valor 

VVi-dp 

com alt. 

n 63 (53,4%) 

VVi-dp 

sem alt. 

n 55 (46,6%) 

p- 

valor 

LACS  12 (17,9%) 10 (19,6%) - 17 (20,0%) 5 (15,2%) - 14 (22,2%) 8 (14,5%) - 

POCS  15 (22,4%) 11 (21,6%) - 17 (20,0%) 9 (27,3%) - 14 (22,2%) 12 (21,8%) - 

      Não se aplica   4 (6,0%) 4 (7,8%) - 6 (7,1%) 2 (6,1%) - 5 (7,9%) 3 (5,5%) - 

Classificação TOAST    0,88   0,59   0,15 

      Aterosclerose 

      Cardioembólico 

      Oclusão de 

pequenas artérias 

 12 (17,9%) 

13 (19,4%) 

7 (10,4%) 

14 (27,5%) 

10 (19,6%) 

3 (5,9%) 

- 

- 

- 

15 (17,6%) 

18 (21,2%) 

9 (10,6%) 

11 (33,3%) 

5 (15,2%) 

1 (3,0%) 

- 

- 

- 

10 (15,9%) 

14 (22,2%) 

8 (12,7%) 

16 (29,1%) 

9 (16,4%) 

2 (3,6%) 

- 

- 

- 

      Outra etiologia 

determinada 

 4 (6,0%) 3 (5,9%) - 5 (5,9%) 2 (6,1%) - 4 (6,3%) 3 (5,5%) - 

Duas ou mais 

causas identificadas 

 2 (3,0%) 1 (2,0%) - 2 (2,4%) 1 (3,0%) - 0 (0,0%) 3 (5,5%) - 

AVC criptogênico  25 (37,3%) 16 (31,4%) - 30 (35,3%) 11 (33,3%) - 22 (34,9%) 19 (34,5%) - 

Não se aplica   4 (6,0%) 4 (7,8%) - 6 (7,1%) 2 (6,1%) - 5 (7,9%) 3 (5,5%) - 

Fonte: Elaborado pela autora. 
Notas: AVC: Acidente Vascular Cerebral; AVCi: AVC isquêmico; AVCh: AVC hemorrágico; AVCi transf -h: AVC isquêmico com transformação hemorrágica; Bamford: 
Classificação clínica de Bamford para AVC Agudo; com alt.: com alteração; sem alt.: sem alteração; VVi-mab: verticalidade visual média dos valores absolutos; VVi-dp: desvio 
padrão dos valores reais; VVo: verticalidade visual média dos valores reais; TOAST: Trial in Org 10172 in Acute Stroke Treatment; LACS: Síndrome lacunar; PACS: Síndrome 
de circulação anterior parcial; POCS: Síndrome de circulação posterior; TACS: Síndrome de circulação anterior total.  
* = diferença significativa entre o grupo com e sem alteração p<0,05 no Teste do X2.  
** = diferença significativa entre o grupo com e sem  alteração p<0,05 no Teste de Mann-Whitney.
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2.4.2. PARÂMETRO DE DICOTOMIZAÇÃO DA VV (CUTOFF) 

No primeiro momento, com intuito de encontrar parâmetros ideais da angulação da 

percepção de verticalidade visual nas escalas funcionais de ERm e Barthel, foram 

explorados valores aleatórios delineando, assim, a curva receiver operating 

characteristic (ROC) para as 3 medidas de desfecho da VV: VVo, VVi-mab e VVi-dp. 

Os efeitos da área sob a curva (AUC) com números superiores ou no limite de 50% 

foram analisados e descritos conforme a Tabela 3. No ERm, fase aguda, foram 

delineados como medidas ideais cutoff de 3,2º para VVi-mab e de 2,6º para a VVi-dp. 

Nas reavaliações de 3 meses, foi atingido diferença estatística significativa na escala 

de funcionalidade de ERm para VVi-mab 3M com nota de corte de 4,0º. Os demais 

valores foram desconsiderados por não serem estatisticamente significativos, 

inclusive o Índice de Barthel.    

A investigação da relação entre a sensibilidade (S) e a especificidade (E) da 

pontuação de corte da VV foi baseado nos valores da escala funcional de ERm, 

calculando a curva ROC e as AUC para as notas de corte de 2º e de 2,5º da VV. 

Foram analisados os pontes de corte ideais nas variações das percepções de 

verticalidade visual dicotomizadas em VVo, VVi-mab e VVi-dp, tomando como base 

desfechos funcionais nas fases aguda e em 3 meses após o AVC. Devido à ausência 

de estudos que averiguaram o cutoff da VV em amostras semelhantes a esta os 

valores de referência da VV de 2º e de 2,5º usados para estes cálculos foram 

embasados em literaturas específicas para a população de pacientes com desordens 

neurológicas e vestibulares (FRIEDMANN, 1970; PERENNOU et al., 2008; ZWERGAL 

et al., 2009). Desse modo, valores fora do intervalo entre -2,0º e +2,0º ou -2,5º e +2,5º, 

foram considerados alterados para VV. 

Nas avaliações do período intra-hospitalar, ou seja, fase aguda, as curvas ROC da 

nota de corte VV 2º forneceram valores de soma da sensibilidade e da especificidade 

de 1,12 na VVi-mab e de 1,32 na VVi-dp, todos no ERm agudo. As somas dos valores 

sensibilidade e especificidade e os dados do intervalo de confiança para nota de corte 

de VV 2,5º, foram: de 1,24 (AUC = 0,684; IC95% = 0,582-0,787; p = 0,001), VVi-mab 

e de 1,29 (AUC = 0,698; IC95% = 0,598-0,798; p = <0,001), VVi-dp. Houve diferença 

significativa entre os grupos somente nos desfechos VVi-mab (p = 0,001) e VVi-dp (p 
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= <0,001). Ambos evidenciaram maiores valores de sensibilidade em relação a 

especificidade, sugerindo, portanto, chances menores de termos casos falsos 

negativos. 

A representação da relação entre sensibilidade e especificidade nas avaliações de 

3 meses após o ictus no ERm, pontuação de corte VV 2º, resultaram nos achados 

VVi-mab 3M = 1,34. Já para cutoff de VV 2,5º, soma e intervalo de confiança, foram 

obtidos os valores VVi-mab 3M = 1,49 (AUC = 0, 607; IC95% = 0,571-0,949; p = 

0,013). A comparação entre as notas de corte VV 2º e 2,5º demonstrou diferença 

significativa entre os grupos VVi-mab 3M (p = 0,013). A sensibilidade teve valores de 

S de 0,80 para ponto de corte de 2º e 2,5º.  
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Tabela 3 - Sensibilidade, especif icidade e a soma dos valores das pontuações de corte da VV no Rankin fase aguda e VV no Rankin e no Barthel de 3 meses  

Tipo VV Escala  Nota de Corte 

Ideal 

 

Nota de Corte 

VV 2º 

Nota de Corte 

VV 2,5º 

 Intervalo de 

Confiança 

Assintomático 95% 

 

  Valor Ideal 

VVº 

S E Soma S E Soma S E Soma Área Limite 

inferior 

Limite 

superior 

p- 

valor 

VVi-mab ERm 

agudo 

3,2º 0,62 0,66 1,28 0,80 0,32 1,12 0,74 0,50 1,24 0,684 0,582 0,787 0,001* 

VVi-dp  2,6º 0,59 0,72 1,31 0,72 0,60 1,32 0,62 0,67 1,29 0,698 0,598 0,798 <0,001* 

VVi-mab 3M ERm 3M 4,0º 0,70 0,83 1,53 0,80 0,54 1,34 0,80 0,69 1,49 0,760 0,571 0,949 0,013* 

Fonte: Elaborado pela autora. 
Notas: E: Especificidade; ERm: Escala de Rankin modificada; S: sensibilidade; VV: verticalidade visual; VVi-mab: verticalidade visual média dos valores absolutos; VVi-dp: desvio 
padrão dos valores reais; VVo: verticalidade visual média dos valores reais. Área sob a curva das pontuações de corte da VV correspondente à ERm na fase aguda e de 3 
meses. 
* = diferença significativa entre o grupo com e sem alteração p<0,05.
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2.4.3. CORRELAÇÕES ENTRE VV E FUNCIONALIDADE  

A percepção de verticalidade visual foi correlacionada com as escalas de desfecho 

funcional como o Escala de Rankin modificada (ERm), fase aguda e em 3 meses, e o 

índice de Barthel (IB), em 3 meses. As análises da VV destacaram associação entre 

o ERm na fase aguda com as medidas da VVi-mab (r = 0,35 e p = 0,000*), 

consideradas como fracas, e VVi-dp (r = 0,27 e p = 0,004*), com correspondência 

moderada, segundo o coeficiente de correlação de Pearson. Nas reavaliações de 3 

meses as correlações foram entre as escalas de ERm e o IB e os valores de VVi-mab 

(Rankin: rs = 0,33 e p = 0,03**; Barthel: rs = -0,29 e p = 0,05**) e VVi-dp (Rankin: rs = 

0,30 e p = 0,05**; Barthel: rs = -0,34 e p = 0,023**), ambas manifestaram correlação 

significativas, porém classificadas como fracas, verificado pelo coeficientes de 

correlação de Spearman (Tabela 4).  

Os gráficos de dispersão dessas correlações, Figura 19, evidenciaram os 

desfechos da verticalidade visual comparativamente com as escalas de 

funcionalidade. O único cálculo da VV que não houve correlação significativa foi a 

VVo. Os valores da VVi-mab nas condições fase aguda (n = 118) e na fase subaguda 

3 meses após o ictus (n = 42) revelaram fracas correlações nos fatores funcionais 

segundo ERm e o IB. A medida VVi-dp evidenciou moderada correlação na fase aguda 

(n = 118) e fracas associações com a ERm e o IB (n= 42), no período subagudo.  
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Tabela 4 - Correlações entre VV e Rankin fase aguda e VV, Rankin e Barthel de 3 meses 

 Agudo 3 Meses 

 VVo 

n 118 

VVi-mab 

n 118 

VVi-dp 

n 118 

VVo 

n 42 

VVi-mab 

n 42 

VVi-dp 

n 42 

 r p r p r p rs p rs p rs p 

ERm Agudo 0,001 0,99 0,35 0,000* 0,27 0,004* - - - - - - 

ERm 3M - - - - - - 0,09 0,54 0,33 0,03** 0,30 0,05** 

IB 3M - - - - - - -0,16 0,30 -0,29 0,05** -0,34 0,023** 

Fonte: Elaborado pela autora. 
Notas: IB: índice de Barthel; ERm: Escala de Rankin modificada; VV: verticalidade visual; VVi-mab: verticalidade visual média dos valores absolutos; VVi-dp: desvio 
padrão dos valores reais; VVo: verticalidade visual média dos valores reais. Os resultados estão descritos como coeficientes de correlação (rs) e p-valor. 
* = diferença significativa entre o grupo com e sem alteração p<0,05 no Teste do X2.  
** = diferença significativa entre o grupo com e sem alteração p<0,05 no Teste de Mann-Whitney. 
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Figura 19 - Gráf icos de dispersão entre verticalidade visual e funcionalidade na fase agud a e 
subaguda 

Fonte: Elaborado pela autora. 
Notas: Gráficos de dispersão entre medidas da verticalidade visual (VV) e escalas de funcionalidade. [A, B] 
Correlação entre verticalidade visual média dos valores absolutos (VVi-mab) e Escala de Rankin modificada 
(ERm) fase aguda [A] e subaguda [B]. [C, D] Correlação entre desvio padrão dos valores reais (VVi-dp) e (ERm) 
fase aguda [C] e subaguda [D]. [E] Correlação entre VVi-dp e Índice de Barthel (IB) fase subaguda. [F] 
Correlação entre VVi-mab e IB fase subaguda. 

 

 

 

 



81 

 

2.4.4. AVALIAÇÕES DE 3 MESES APÓS O AVC  

A amostra inicial foi composta por 118 pacientes, sendo 72% (n = 85) com 

presença de inclinação da VVi-mab maior que 2º, na fase aguda. Destes, 42 (49,4%) 

foram reavaliados após 3 meses do ictus, 20 (47,6%) participantes tiveram valores 

dentro da faixa de normalidade, ou seja, manifestaram melhora espontânea do desvio 

de verticalidade e os outros 22 (52,4%) indivíduos mantiveram a alteração de VV. 

Estes dados foram baseados nas descrições da VVi-mab. Em decorrência da 

pandemia do Coronavírus (COVID-19), 19 (44,2%) pacientes não puderam ser 

atendidos. A perda de seguimento por falta no retorno ou por ausência de contato, 

ocorreu com 24 (55,8%) participantes, totalizando uma perda de acompanhamento de 

43 pacientes em 3 meses. 

Os dados analisados em 3 meses, Tabela 5, foram realizados somente com os 

pacientes que possuíram alteração da verticalidade visual nas avaliações intra-

hospitalar. Assim, os participantes foram classificados em 6 subdivisões diferentes 

para os resultados de 3 meses após AVC: VVo com recuperação (VVo/Rec+), VVo 

sem recuperação (VVo/Rec-), VVi-mab com recuperação (VVi-mab/Rec+), VVi-mab 

sem recuperação (VVi-mab/Rec-), VVi-dp com recuperação (VVi-dp/Rec+) e VVi-dp 

sem recuperação (VVi-dp/Rec-).  

O subgrupo VVo inicial foi composto por 67 pacientes com alteração na fase aguda. 

Em 3 meses, 35 participantes integraram este grupo. Desta maneira, na reavaliação 

ambulatorial, 21 participantes (60%) tiveram recuperação da VVo e 14 (40%) 

mantiveram alteração da VVo. Não foi encontrada diferença significativa entre os 

grupos VVo/Rec+ e VVo/Rec- em nenhuma das variáveis estudadas. Tal como: idade 

(X2;  p = 0,81), anos de estudo (X2;  p = 0,85) e dias entre data do ictus e avaliação da 

VV (X2;  p = 0,09).  

As características demográficas do grupo VVi-mab, inicialmente com 85 pacientes 

avaliados na UE intra-hospitalar, foram descritas em 42 participantes em 3 meses, 

sendo o subgrupo VVi-mab/Rec+ com 20 (47,6%) e VVi-mab/Rec- com 22 (52,4%). A 

investigação entre os grupos demostrou diferença significativamente entre as 

variáveis tabagismo (Mann-Whitney, p = 0,02), etilismo (Mann-Whitney, p = 0,01) e 
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diferença entre os dias da data do AVC e data da avaliação da VV no período intra-

hospitalar (Mann-Whitney, p = 0,04), mas, somente um dia de diferença. 

Por último, as considerações referentes a VVi-dp. Inicialmente 63 pacientes 

apresentaram inclinação na fase aguda neste campo, destes 25 foram examinados 3 

meses pós AVC. Foram incluídos 12 em VVi-dp/Rec+ e 13 na fração VVi-dp/Rec-. 

Nenhuma comparação entre os itens avaliados teve diferença significativamente 

estatística. Por exemplo: idade (X2;  p = 0,32), anos de estudo (X2,  p = 0,08) e dias 

entre data do ictus e avaliação da VV (X2;  p = 0,84).    

A comparação da medida da VVo, na fase aguda e em 3 meses, permitiu verificar 

se o lado de orientação da VV estava concomitante com o lado da lesão encefálica ou 

se era contrário ao hemisfério lesionado. Dos 118 pacientes previamente avaliados, 4 

foram excluídos por apresentarem lesão hemisférica bilateral e 51 por estarem com 

VVo dentro da normalidade. Assim, 63 pacientes tiveram encaminhamento para as 

avaliações de 3 meses. Destes, 30 foram excluídos pela ausência dos dados em 

consequência da COVID-19 ou pela perda de seguimento. Desta forma, tivemos 

informações de 33 participantes, sendo 19 com melhora espontânea do desvio da 

VVo, 14 mantiveram a inclinação de acordo com a VVo inicial e 3 inverteram o lado 

do desvio
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Tabela 5 - Dados clínicos e demográf icos na fase aguda de acordo com recuperação da VV em 3 meses 

                                                                                                                                                                                 (continua) 

 VVo/Rec+ 

n 21 (60%) 

VVo/Rec – 

n 14 (40%) 

p- 

valor 

VVi-mab/Rec+ 

n 20 (47,6%) 

VVi-mab/Rec– 

n 22 (52,4%) 

p- 

valor 

VVi-dp/Rec + 

n 12 (48%) 

VVi-dp/Rec – 

n 13 (52%) 

p- 

valor 

Idade  

Sexo  

Masculino  

Feminino  

59,3 ± 11,3 

 

17 (81,0%) 

4 (19,0%) 

 

60,1 ± 9,37 

 

13 (92,9%) 

1 (7,1%) 

 

0,81 

0,63 

62,1 ± 11,1 

 

15 (75,0%) 

5 (25,0%) 

 

58,2 ± 9,6 

 

18 (81,8%) 

4 (18,2%) 

 

0,23 

0,71 

62,7 ± 11,9 

 

10 (83,3%) 

2 (16,7%) 

58,5 ± 8,4 

 

9 (69,2%) 

4 (30,8%) 

0,32 

0,65 

AVC Prévio  5 (23,8%) 3 (21,4%) 1,00 5 (25,0%) 5 (22,7%) 1,00 3 (25%) 2 (15,4%) 0,65 

ERm agudo  16 (76,1%) 8 (57,1%) 0,75 17 (85,0%) 13 (59,1%) 0,31 8 (66,7%) 7 (53,9%) 0,19 

Dominância Manual    0,30   0,79   1,00 

Direita  19 (90,5%) 13 (92,9%)  18 (90,0%) 20 (90,9%)  11 (91,7%) 11 (84,6%)  

Esquerda 2 (9,5%) 0 (0%)  2 (10,0%) 1 (4,5%)  1 (8,3%) 1 (7,7%)  

Ambidestro  0 (0%) 1 (7,1%)  0 (0%) 1 (4,5%)  0 (0%) 1 (7,7%)  

Etiologia    0,82   0,43   0,73 

AVCi 16 (76,2%) 12 (85,7%)  18 (90,0%) 16 (72,7%)  1 (91,7%) 10 (76,9%)  

AVCh 1 (4,8%) 1 (7,1%)  1 (5,0%) 2 (9,1%)  1 (8,3%) 1 (7,7%)  

Fonte: Elaborado pela autora. 
Notas: AVC: Acidente Vascular Cerebral; AVCi: AVC isquêmico; AVCh: AVC hemorrágico; ERm: Escala de Rankin modificada; VV: verticalidade visual; VVi-mab: 
verticalidade visual média dos valores absolutos; VVi-dp: desvio padrão dos valores reais; VVo: verticalidade visual média dos valores reais; VVo/Rec+, VVi-mab/Rec+ e 
VVi-dp/Rec+: valores VV ≤ 2º; VVo/Rec-, VVi-mab/Rec- e VVi-dp/Rec-: valores VV > 2º. 
* = diferença significativa entre o grupo com e sem alteração p<0,05 no Teste do X2. 
** = diferença significativa entre o grupo com e sem alteração p<0,05 no Teste de Mann-Whitney. 
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Tabela 5 - Dados clínicos e demográf icos na fase aguda de acordo com recuperação da VV em 3 meses  

                                                                                                                                                                                       (conclusão) 

 VVo/Rec+ 

n 21 (60%) 

VVo/Rec – 

n 14 (40%) 

p- 

valor 

VVi-mab/Rec+ 

n 20 (47,6%) 

VVi-mab/Rec– 

n 22 (52,4%) 

p- 

valor 

VVi-dp/Rec + 

n 12 (48%) 

VVi-dp/Rec – 

n 13 (52%) 

p- 

valor 

Anos de Estudo  5,7 ± 2,9 6,0 ± 5,0 0,85 5,6 ± 3,2 5,5 ± 4,3 1,00 6,9 ± 4,7 4,1 ± 2,8 0,08 

Tabagismo  6 (28,6%) 7 (50,0%) 0,20 3 (15,0%) 11 (50,0%) 0,02** 2 (16,7%) 6 (46,2%) 0,20 

Etilismo  4 (19,0%) 6 (42,9%) 0,25 1 (5,0%) 9 (40,9%) 0,01** 2 (16,7%) 4 (30,8%) 0,65 

Drogas Ilícitas  3 (14,3%) 1 (7,1%) 0,64 0 (0%) 4 (18,2%) 0,10 0 (0%) 1 (7,7%) 1,00 

Vestibulopatia  2 (9,5%) 1 (7,1%) 1,00 1 (5,0%) 5 (22,7%) 0,19 2 (16,7%) 2 (15,4%) 1,00 

Epilepsia  0 (0%) 0 (0%)  0 (0%) 0 (0%)  0 (0%) 0 (0%)  

Dias internação 6,3 ± 3,4 7,7 ± 3,6 0,22 5,8 ± 1,9 8,0 ± 4,3 0,18 7,2 ± 3,7 7,3 ± 3,9 0,96 

Fonte: Elaborado pela autora. 
Notas: AVC: Acidente Vascular Cerebral; AVCi: AVC isquêmico; AVCh: AVC hemorrágico; VV: verticalidade visual; VVi-mab: verticalidade visual média dos valores 
absolutos; VVi-dp: desvio padrão dos valores reais; VVo: verticalidade visual média dos valores reais; VVo/Rec+, VVi-mab/Rec+ e VVi-dp/Rec+: valores VV ≤ 2º; VVo/Rec-
, VVi-mab/Rec- e VVi-dp/Rec-: valores VV > 2º. 
* = diferença significativa entre o grupo com e sem alteração p<0,05 no Teste do X2. 
** = diferença significativa entre o grupo com e sem alteração p<0,05 no Teste de Mann-Whitney. 
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As reavaliações de 3 meses em relação aos desfechos das escalas funcionais em 

comparação aos mesmos grupos descritos anteriormente, mantendo as divisões com 

e sem recuperação nos 3 aspectos da VV (VVo; VVi-mab; VVi-dp), estão 

demonstrados conforme Tabela 6. A recuperação da VV pelas estimativas VVo 

(Mann-Whitney, p = 0,01) e VVi-mab (Mann-Whitney, p = 0,01) foi associada a maior 

pontuação na escala NIHSS. Não houve associação da recuperação da VV com itens 

isolados do NIHSS relacionados à motricidade ou sensibilidade.  

Porém, é importante ressaltar que os valores de 3 meses dos grupos sem 

recuperação em ambas as condições foram maiores do que os resultados na fase 

aguda, sugerindo maior comprometimento funcional. Em contrapartida, na medida 

VVi-dp, o grupo de pacientes com recuperação positiva obteve melhora significativa 

nas escalas MIF (Mann-Whitney, p = 0,05) e BIT (Mann-Whitney, p = 0,03), em 

comparação ao sem recuperação da VV. Nenhum outro achado estatístico relevante 

foi observado nos materiais analisados. 
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Tabela 6 - Desfechos das escalas funcionais das avaliações de 3 meses após AVC de acordo com a recuperação da VV 

 VVo/Rec+ 

n 21 (60%) 

VVo/Rec – 

n 14 (40%) 

p- 

valor 

VVi-mab/Rec+ 

n 20 (47,6%) 

VVi-mab/Rec– 

n 22 (52,4%) 

p- 

valor 

VVi-dp/Rec + 

n 12 (48%) 

VVi-dp/Rec – 

n 13 (52%) 

p- 

valor 

ERm  1,4 ± 1,3 2,2 ± 1,4 0,08 1,3±1,1 2,0±1,4 0,08 1,6 ± 1,4 2,2 ± 1,4 0,24 

IB  94,0 ± 13,7 82,9 ± 28,3 0,12 96,3 ± 8,6 85,0 ± 25,2 0,13 91,3 ± 20,6 80,4 ± 26,3 0,17 

MIF  116,0 ± 16,8 110,7 ± 22,9 0,66 119,6 ± 7,0 109,8 ± 22,5 0,55 119,6 ± 8,0 100,3 ± 24,6 0,05** 

BIT  144,7 ± 21,7 136,8 ± 36,0 0,85 150,8 ± 4,1 135,0 ± 34,3 0,41 151,5 ± 4,9 124,4 ± 40,8 0,03** 

SCP Total  0,7 ± 1,5 0,8 ± 1,8 - 1,5 ± 1,3 0,8 ± 1,8 - 1,0 ± 2,2 0,9 ± 1,6 - 

SCP Upright  0 (0%) 1 (7,7%) - 0 (0%) 1 (4,8%) - 1 (9,1%) 0 (0%) - 

SCP Tilters  1 (4,8%) 0 (0%) - 1 (5,0%) 0 (0%) -     0 (0%)        0 (0%) - 

SCP Pushers  3 (14,3%) 2 (15,4%) - 1 (5,0%) 4 (19,0%) - 2 (18,2%)     3 (23,1%) - 

BLS  1,1 ± 2,6 1,2 ± 2,5 0,7 0,5 ± 1,6 1,4 ± 2,9 0,2 1,5 ± 3,3     1,6 ± 2,8 0,43 

NIHSS Total  2,0 ± 2,5 4,1 ± 3,4 0,01** 1,5 ± 1,3 3,9 ± 3,4 0,01** 2,6 ± 2,7     4,5 ± 3,5 0,06 

MEEM  23,2 ± 3,0 23,8 ± 3,0 0,69 23,5 ± 3,4 23,4 ± 2,9 0,91 24,2 ± 2,8   22,1 ± 3,4 0,12 

Fonte: Elaborado pela autora. 
Notas: BIT: Behavioral Inattention Test; ERm: Escala de Rankin modificada; IB: Índice de Barthel; MIF: Medida de Independência Funcional; MEEM: Miniexame do 
Estado Mental; SCP: Scale for Contraversive Pushing; BLS: Burke Lateropulsion Scale; NIHSS: National Institutes of Health Stroke Scale; VV: verticalidade visual; 
VVi-mab: verticalidade visual média dos valores absolutos; VVi-dp: desvio padrão dos valores reais; VVo: verticalidade visual média dos valores reais; VVo/Rec+, 
VVi-mab/Rec+ e VVi-dp/Rec+: valores VV ≤ 2º; VVo/Rec-, VVi-mab/Rec- e VVi-dp/Rec-: valores VV > 2º. 
* = diferença significativa entre o grupo com e sem alteração p<0,05 no Teste do X2.  
** = diferença significativa entre o grupo com e sem alteração p<0,05 no Teste de Mann-Whitney. 
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2.4.5. LATEROPULSÃO  

As análises de Lateropulsão foram realizadas considerando somente os pacientes 

com primeiro AVC e avaliados pela Scale for Contraversive Pushing (SCP) (n = 96), 

desses 87 tiveram classificação para o grupo Upright (90,6%), e 9 para o grupo 

Tilters/Pushers. A comparação entre os grupos mostrou diferença significativa nos 

parâmetros sexo masculino (Mann-Whitney, p = 0,05) e dominância manual direita 

(Mann-Whitney, p = 0,002), ambos em Upright, sem achados relevantes nos demais 

itens (Tabela 7). 

 

Tabela 7 - Dados demográf icos e características do AVC em função da Lateropulsão 

 Upright 

(n=87) 

Tilters/Pushers 

(n=9) 

p-valor 

Idade 59,9 ± 13,3 67,6 ± 13,7 0,07 

Sexo, Masculino 58 (66,7%) 9 (100%) 0,05** 

ERm agudo 63 (72,4%) 4 (44,4%) 0,25 

Dominância Manual, direita  83 (95,4%) 5 (55,6%) 0,002** 

Tipo de AVC, AVCi 73 (83,9%) 7 (77,8%) 0,20 

Hemisfério Afetado, Direito 47 (54,0%) 7 (77,8%) 0,20 

Localização Supratentorial 75 (86,2%) 7 (77,8%) 0,64 

Fonte: Elaborado pela autora. 
Notas: AVC: Acidente Vascular Cerebral; AVCi: AVC isquêmico; ERm: Escala de Rankin modificada. 
** = diferença significativa entre o grupo Upright e Tilters/Pushers p<0,05 no Teste de Mann-Whitney. 

 

O desvio de inclinação da VVi-mab (Mann-Whitney, p = 0,004) foi 

significativamente maior no grupo Tilters/Pushers, com média de 10,1 ± 8,5, e valor 

da mediana de 5,2º (4,0º a 16,4º) em comparação ao grupo Upright. Os valores da  

VVo e VVi-dp não tiveram diferença significativa nas análises entre os em grupos 

Tilters/Pushers e Upright. Os achados em relação a inclinação da verticalidade visual 

revelaram que 48,3% dos pacientes do grupo Upright apresentaram valores da VVo 

dentro da normalidade (Mann-Whitney, p = 0,03), ou seja, sem desvio de inclinação 

nas medidas da VVo. Na amostra, a inclinação da VVo contralateral ou ipsilateral a 

lesão encefálica não demonstrou relação significativamente relevante entre os grupos 

Upright e Tilters/Pushers (Tabela 8).   
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Tabela 8 - Sinais de lateropulsão e de alteração de VV em função da Lateropulsão 

 Média (DP) 

Mediana [IQ] 

Média (DP) 

Mediana [IQ] 

 

 Upright 

(n=87) 

Tilters/Pushers 

(n=9) 

p-valor 

VVo - 1,1 ± 5,7 

- 1,2 [- 2,9; 1,1] 

6,0 ± 11,5 

2,0 [-3,2; 16,4] 

0,20 

VVi-mab 4,0 ± 4,0 

3,0 [1,7; 4,5] 

10,1 ± 8,5 

5,2 [4,0; 16,4] 

0,004** 

VVi-dp 2,8 ± 2,8 

2,1 [1,4; 3,5] 

4,7 ± 4,1 

2,8 [1,8; 6,7] 

0,11 

Lado dos desvios da VVo 85 (88,5%) 9 (9,4%)  

     VVo contralateral    22 (25,3%) 4 (44,4%)  

     VVo correta  42 (48,3%) 0 (0%) 0,03** 

     VVo ipsilateral 21 (24,1%) 5 (55,6%)  

Fonte: Elaborado pela autora. 
Notas: DP: desvio padrão; IQ: Intervalo interquartil; VV: verticalidade visual; VVi-mab: verticalidade visual média 
dos valores absolutos; VVi-dp: desvio padrão dos valores reais; VVo: verticalidade visual média dos valores reais; 
VVo contralateral: inclinação oposta a lesão encefálica; VVo correta: inclinação dentro da normalidade; VVo 
ipsilateral: inclinação para o mesmo lado da lesão encefálica. 
** = diferença significativa entre o grupo Upright e Tilters/Pushers p<0,05 no Teste de Mann-Whitney.  
 
 
 

Os desfechos clínicos em função do comportamento postural contra a gravidade, 

foram baseados, no período intra-hospitalar, nas escalas de Burke, BIT total, MEEM, 

NIHSS total, e com os itens separados do NIHSS, indicativos da presença de extinção 

(item 11), afasia (item 9), hipoestesia (item 8), hemianopsia (item 3), hemiparesia 

(itens 5 e 6). A única escala utilizada para medir o desempenho nas atividades de vida 

diária após 3 meses da data do ictus foi o Índice de Barthel. A relação inversa foi 

observada no parâmetro do NIHSS total, ou seja, maior valor na dicotomização 

Tilters/Pushers no (Mann-Whitney, p = 0,02). As demais variáveis não evidenciaram 

achados estatísticos expressivos (Tabela 9).   
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Tabela 9 - Déf icits clínicos em função da Lateropulsão 

 Upright 

(n=87) 

Tilters/Pushers 

(n=9) 

p-valor 

BLS  0,2 ± 0,8 4,6 ± 3,0 0,001** 

BIT Total 126,0 ± 21,6 108,4 ± 39,0 0,09 

NIHSS Total 3,1 ± 2,7 6,6 ± 5,0 0,02** 

Extinção, sim (NIHSS_11) 10 (11,5%) 2 (22,2%) 0,09 

Afasia, sim (NIHSS_9) 5 (5,7%) 2 (22,3%) 1,00 

Hipoestesia, sim (NIHSS_8) 26 (30,0%) 3 (33,3%) 1,00 

Hemianopsia, sim (NIHSS_3) 4 (4,6%) 2 (22,3%) 0,50 

Hemiparesia, sim (NIHSS_5 e 6) 59 (67,8%) 5 (55,5%) 1,00 

IB  92,6 ± 16,5 66,9 ± 35,6 0,11 

MEEM  21,5 ± 3,9 21,6 ± 2,9 0,99 

Fonte: Elaborado pela autora. 
Notas: BIT: Behavioral Inattention Test; NIHSS: National Institutes of Health Stroke Scale; BLS: Burke 
Lateropulsion Scale; IB: Índice de Barthel; MEEM: Miniexame do Estado Mental. 
** = diferença significativa entre o grupo Upright e Tilters/Pushers p<0,05 no Teste de Mann -Whitney. 
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2.4.6. FATORES PREDITIVOS DE DESVIOS DA VV EM 3 MESES 

Os gráficos de dispersão dos valores previstos padronizados versus os resíduos 

padronizados mostraram que os dados atenderam às suposições de homogeneidade 

de variância e linearidade e os resíduos possuíam distribuição normal aproximada 

(Figura 20). Para as análises foram considerados os pacientes com primeiro AVC, que 

realizaram a reavaliação na fase subaguda do estudo (n = 35). 

Houve relação significativa com predição da VVo em 3 meses pelas variáveis 

localização da lesão encefálica (infra ou supratentorial), gravidade do AVC (NIHSS) e 

negligência espacial (BIT). Os fatores preditivos de VVi-mab em 3 meses foram 

localização da lesão encefálica. Em relação à VVi-dp o modelo estatístico indicou 

como fator preditivo a negligência espacial na fase aguda (BIT) (Tabela 10). 

 

 

Figura 20 - Gráf icos dos resíduos 

 
Fonte: Elaborado pela autora. 
Nota: VVi-mab: verticalidade visual média dos valores absolutos; VVi-dp: desvio padrão dos valores reais; VVo: 
verticalidade visual média dos valores reais. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



91 

 

Tabela 10 – Variáveis preditoras de desvios da VV na fase subaguda 

      IC 95%  

VV Fase  

Subaguda 

R2 p-valor Preditores ꞵ EP LI LS p-valor 

 

VVo 

  Intercepto -12,62 4,086 -21,10 4,151 0,01 

0,36 0,02 Local lesão 2,919 1,309 0,205 5,632 0,04 

  NIHSS 0,479 0,220 0,022 0,936 0,04 

  BIT 0,066 0,027 0,010 0,936 0,02 

 

VVi-mab 

  Intercepto -1,547 1,522 -4,704 1,609 0,32 

0,31 0,04 Local lesão 4,058 1,576 0,789 7,327 0,02 

  NIHSS 0,331 0,132 0,058 0,604 0,02 

  VVi-mab fase aguda  -0,286 0,153 -0,604 0,031 0,08 

 

VVi-dp 

  Intercepto 5,631 1,512 2,510 8,751 0,001 

0,18 0,03 BIT fase aguda  -0,027 0,012 -0,052 -0,003 0,03 

Fonte: Elaborado pela autora. 
Nota: BIT: Behavioral Inattention Test; EP: erro padrão; LI: limite inferior; LS: limite superior; NIHSS: National 
Institutes of Health Stroke Scale; VVi-mab: verticalidade visual média dos valores absolutos; VVi-dp: desvio padrão 
dos valores reais; VVo: verticalidade visual média dos valores reais. 

 

 

 

 

Os gráficos de dispersão dos fatores preditivos de desvios da VV (VVo, VVi-mab, 

VVi-dp) em 3 meses com as medidas do BIT na fase aguda (Figura 21). 
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Figura 21 - Gráf icos de dispersão da BIT total na fase aguda com a VV na fase subaguda 

 
Fonte: Elaborado pela autora. 
Nota: VVi-mab: verticalidade visual média dos valores absolutos; VVi-dp: desvio padrão dos valores reais; VVo: 
verticalidade visual média dos valores reais. 
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2.5. DISCUSSÃO 

O presente estudo representa a primeira investigação epidemiológica sistemática 

e prospectiva da percepção de verticalidade visual na fase aguda após o AVC. Dentre 

os aspectos analisados, destacam as características de cada estimativa da VV 

denominadas de VVo, VVi-mab e VVi-dp, na fase aguda com reavaliação em 3 meses 

depois do evento de origem neurovascular. Também de forma inédita, foram 

investigados também os parâmetros de corte da VV, medidas VVo, VVi-mab e VVi-

dp, tendo como referência a funcionalidade. Com o mesmo desenho experimental, foi 

investigada a relação dos desfechos clínicos, funcionais, da negligência espacial 

unilateral com a VV e a lateropulsão, assim, como fatores preditivos de recuperação 

da VV.  

A casuística encontrada foi expressiva em relação a estudos anteriores conduzidos 

tanto em período subagudo como crônico (BONAN et al., 2006a; PÉRENNOU et al., 

2008; YELNIK et al., 2002). O maior fator de exclusão foi a presença de alteração no 

declínio cognitivo (14,5%), avaliado pelo teste de rastreamento da função cognitiva, o 

miniexame do estado mental (MEEM). Em segundo lugar, ficou à ausência de 

confirmação do evento neurovascular na fase aguda por meio de neuroimagem 

(14,3%). Esta adversidade pode ter sido enfrentada, visto que, em muitos casos o 

resultado da tomografia computadorizada não demonstra alteração, principalmente 

nas primeiras 24 horas e em lesões encefálicas menores (H. BUCK et al., 2021). 

De fato, o tempo médio observado entre a data do ictus e avaliação da VV foi 

menor que 5 dias, portanto, as avaliações ocorreram na fase aguda do evento 

neurológico. Ademais, o tempo médio de internação na Unidade de Emergência foi 

de, aproximadamente, 8 dias. Essas informações evidenciaram a sistematização 

precisa e minuciosa da coleta de dados e poderão ser utilizadas para a elaboração de 

estratégias terapêuticas como, por exemplo, a HD-ETCC para tratamento de distúrbio 

de VV na fase intra-hospitalar. 

A determinação da metodologia de avaliação da VV é essencial para a 

interpretação e comparação dos resultados com estudos prévios (PISCICELLI; 

PÉRENNOU, 2017). O julgamento da VV com a cabeça alinhada na posição vertical 



94 

 

ativa receptores vestibulares graviceptivos de forma homogênea em relação aos 

planos ortogonais, com alinhamento da VV com o eixo gravitacional em indivíduos 

saudáveis (BARRA, JULIEN, 2012). Em contrapartida, há recrutamento dos 

componentes somatossensoriais e interação com aferências vestibulares e visuais 

quando a cabeça e/ou todo o corpo estão inclinados, causando uma inclinação 

fisiológica da VV. Em indivíduos saudáveis, quando o corpo e/ou cabeça estão 

posicionados à uma angulação >30-45º, há uma inclinação da VV para o lado oposto 

à inclinação da cabeça e/ou do corpo denominada de efeito "A" (ou efeito de Albert). 

A inclinação moderada (<30º) da cabeça pode gerar uma impressão de desvio da 

vertical situado para o mesmo lado da VV, nomeado de efeito "E" (ou efeito de Müller) 

(ANASTASOPOULOS, D., 1999; BARRA, JULIEN, 2012; YELNIK et al., 2002). 

Investigações dos efeitos A e E devem ser apenas comparadas quando há 

metodologia semelhante, em especial, os parâmetros de angulação da cabeça e/ou 

corpo, e tempo de permanência nessa posição até a avaliação da VV. Em todas as 

nossas avaliações, o alinhamento vertical da cabeça foi obrigatório e cuidadosamente 

monitorado durante todo o exame. 

A escolha da triagem cognitiva, apesar de limitar a amostra, foi indispensável por 

certificar que o indivíduo estava apto para realizar o teste da VV de acordo com as 

condições estabelecidas e garantir a validade interna da avaliação. Esse critério de 

inclusão da função cognitiva pode ter influenciado a característica da amostra de 

comprometimento neurológico leve avaliado pelo NIHSS (pontuação média de 3,6 ± 

3,3). Recentemente, Silva et al. (2023) descreveram as principais barreiras 

responsáveis por comprometer o recrutamento de participantes de pesquisa em 

estudo no Brasil, especialmente na população pós AVC e com presença de 

negligência espacial unilateral. Como em nossos achados, os autores destacaram o 

declínio cognitivo (24,1%), como principal fator de não inclusão. A falta de transporte 

para ir ao centro de reabilitação (43,3%) foi citado como um dos obstáculos para a 

continuidade terapêutica no estudo (SILVA et al., 2023). Em nossas investigações, 

critérios como instabilidade clínica (11,2%), ataque isquêmico transitório - AIT (9,4%), 

hemorragia subaracnóidea - HSA (8,0%) e a alta hospitalar antes de completar 72 

horas do evento neurovascular (7,2%), foram fatores cruciais para a não inclusão 

durante o período das avaliações na UE-HCFMRP-USP. A reavaliação na fase aguda, 

além da falta de transporte, teve como barreira relevante a ocorrência da pandemia 
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de COVID-19. Apesar das limitações para o recrutamento e reavaliação de 

acompanhamento, é possível afirmar que a investigação da VV na fase aguda após 

AVC contribuiu para a melhor compreensão na área e pode auxiliar no planejamento 

do encaminhamento de pacientes na fase aguda para serviços de reabilitação. 

Corroborando com nossos dados, Arsic et al. (2016) previamente relataram 

presença de nível primário de escolaridade em mais da metade de sua amostra (56%). 

Outra característica semelhante se relacionou ao miniexame do estado mental com 

resultado da média variando entre 18 a 23 pontos classificando, assim, a grande 

maioria dos pacientes em nível médio de comprometimento cognitivo, como em nossa 

população (ARSIĆ et al., 2016). Pacientes com nível de educação superior tendem a 

manter um grau de habilidade e de preservação cognitiva maiores, mesmo após o 

acometimento neurológico, favorecendo no processo de reabilitação subsequente 

(ARSIC et al., 2015; HOLTZER et al., 2006). 

Considerada como uma linha de pesquisa relativamente nova, a investigação das 

percepções de verticalidade possui poucos estudos na população de pacientes com 

lesão encefálica. Molina et al. (2019) realizaram a primeira meta-análise incluindo 

somente estudos que exploraram o distúrbio da VV em desordens neurológicas. Os 

autores encontraram apenas 31 estudos, sendo 19 em pacientes com AVC, e 

indicaram que esta é a doença neurológica com maior impacto negativo na inclinação 

da verticalidade visual (MOLINA et al., 2019).  

Ao avaliar 220 pacientes após AVC subagudo, Dai et al. (2021a) observaram média 

de idade de 66,9 anos, 67% do sexo masculino, 90% destros, 83% classificado em 

isquêmico e 43% acometidos em hemisfério direito (DAI et al., 2021a). Paralelamente, 

Mori et al. (2021), compararam 43 pacientes após primeiro AVC com os dados de 33 

indivíduos saudáveis, e observaram frequência de 74,4% do sexo masculino (MORI 

et al., 2021). Yelnik et al. Também encontraram resultados semelhantes em relação à 

frequência de sexo masculino em amostra de pacientes após um mês do AVC 

(YELNIK et al., 2002). Assim como estudos prévios, é provável que nossos achados 

de maior frequência de distúrbio de VV no sexo masculino possam ser simplesmente 

associados à maior ocorrência de doenças cerebrovasculares nesse sexo. Estudos 

prévios ressaltaram a importância de explorar a caracterização demográfica, 

habilidade cognitiva e funcionalidade de doentes com comorbidades neurovasculares 

com intuito de elucidar melhor entendimento epidemiológico e, por conseguinte, traçar 
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diretrizes preventivas de eventos vasculares cerebrais (ARSIĆ et al., 2016; FEIGIN, 

2019). 

A presente amostra foi formada, predominantemente, por participantes com lesão 

em hemisfério cerebral direito e localização supratentorial. Nossos achados 

corroboram com o estudo sistemático de Dai et al. (2021b) que descreveu presença 

de lesão hemisférica à direita em 43% dos pacientes avaliados com AVC e alterações 

de orientação de verticalidade após AVC subagudo. A frequência de distúrbios de 

verticalidade e lateropulsão foi 3 vezes maior nos pacientes com lesão à direita que 

em hemisfério esquerdo, ressaltando que o controle da verticalidade possui atividade 

cerebral predominante em hemisfério direito (DAI et al., 2021b). Os achados atuais 

validam estudos prévios que confirmaram o predomínio hemisférico direito em 

perspectivas errôneas da VV, principalmente após a ocorrência de AVC nas áreas do 

lobo parietal inferior, giro temporal superior, temporoparietal posterior, cerebelo e o 

córtex vestibular (CHOI; LEE; KIM, 2013; ROUSSEAUX et al., 2013, 2015). 

A partir da investigação da gravidade e do impacto negativo que a percepção da 

verticalidade visual errônea pode ocasionar nas atividades funcionais após AVC, 

conseguimos suprir algumas lacunas de conhecimento como a observação de cada 

estimativa da VV, as quais são separadas por VV de orientação (VVo), e VV de 

incerteza expressa pela VVi-mab e VVi-dp. Enquanto a VVo permite avaliar a direção 

resultante do distúrbio de verticalidade (BARRA et al., 2010; BONAN et al., 2007; 

KERKHOFF; ZOELCH; KERKHOFF, G., 1998; PISCICELLI; PÉRENNOU, 2017), a 

VVi-mab e VVi-dp possibilitam a análise do grau de incerteza em relação à vertical 

(BONAN et al., 2007; SAEYS et al., 2012). 

Atualmente, a VVo é a estimativa mais descrita na literatura (BARRA et al., 2010; 

BONAN et al., 2007; SAJ et al., 2005; YELNIK et al., 2002). A utilização da VVo com 

estimativa para verticalidade após AVC foi defendida por Piscicelli et al. (2015) por 

terem encontrado confiabilidade inter e intra-avaliadores excelente para VVo, mas 

satisfatória para VVi-dp, em 20 pacientes com primeiro AVC hemisférico no período 

subagudo (PISCICELLI et al., 2015a). Não há estudo de confiabilidade inter e intra-

avaliadores que analisou a VVi-mab como estimativa de desfecho. No presente 

trabalho, a VVo não apresentou correlação nem com ERm ou IB, tanto na fase aguda 

como subaguda, demonstrando menor relevância funcional para essa população. As 

análises da VVi-mab e VVi-dp mostraram associação entre o ERm nas fases aguda e 
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nas reavaliações de 3 meses com correlações positivas. Ambos os desfechos da VVi 

evidenciaram correlações negativas com IB em 3 meses. Assim como no presente 

estudo, Santos et al. (2019) sugeriram a VVi-mab como estimativa mais relevante por 

apresentar maior relação da funcionalidade (SANTOS et al., 2019). De qualquer 

forma, pesquisas futuras precisam dissociar e descrever as três estimativas da VV na 

avaliação clínica de pacientes após AVC a fim de elucidar suas particularidades. 

Estudos prévios ponderaram a ERm como o instrumento mais preciso para 

determinar a incapacidade funcional em doentes com AVC (LIU et al., 2022; 

UYTTENBOOGAART et al., 2005), condizendo com os resultados elucidados no 

presente estudo em percepção de verticalidade visual. Na análise de sensibilidade e 

especificidade das estimativas da VV com funcionalidade, foram encontradas 

associações significativas entre medidas da VVi-mab e VVi-dp com a ERm tanto na 

fase aguda, como subaguda. Os achados não foram estatisticamente significativos 

em relação ao índice de Barthel. Identificamos a pontuação de corte ideal da VV de 

acordo com ERm classificação de 0 a 2 pontos. Na medida VVi-mab achamos os 

valores de 3,2º na fase aguda e 4º na fase crônica. Para a VVi-dp observamos cutoff 

de 2,6º na fase aguda e 1,8º na fase crônica. As informações da VVo não atingiram 

área sob a curva acima de 50%, por isso, não foi possível estimar parâmetros de corte 

para essa estimativa, indicando ser a menos recomendada para análise de 

associação com a funcionalidade.  

Na fase aguda após AVC utilizando o cutoff de -2º a 2º para VVo e de 2º para VVi-

mab e VVi-dp, observamos frequência relativa de 72% dos pacientes com erros da 

VVi-mab, 53,4% da VVi-dp e 56,8% da VVo na fase aguda após AVC. Verificou-se 

déficits de inclinação nos 3 tipos de verticalidade visual ao mesmo tempo, VVo, VVi-

mab e VVi-dp, em 33,9% dos participantes. A associação de inclinações entre VVo 

com VVi-mab esteve em 22% e entre VVi-mab com VVi-dp em 12,7% dos avaliados. 

Os únicos estudos sistemáticos descritos na literatura mostraram uma frequência de 

VVo em 66% com cutoff de -1,6º e VVi-dp de 57% com cutoff de 1,5º em pacientes na 

fase subaguda (1 mês após ictus) (DAI et al., 2021a), e VVo em 56% dos pacientes 3 

meses após ictus (BONAN et al., 2006a). Em amostra consecutiva de 40 pacientes 

com até 3 meses após AVC e algum distúrbio motor ou de equilíbrio postural, Yelnik 

et al (2002) relataram 60% de frequência de distúrbios de VVo  se considerado cutoff 

de -2º a 2º (YELNIK et al., 2002). 
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Em amostra de conveniência, Bonan et al. (2007) e Mori et al. (2021) realizaram a 

descrição detalhada dos graus da VVo e VVi-dp, separadamente para cada paciente, 

possibilitando interpretações mais específicas dos sintomas incorretos da 

verticalidade visual (BONAN et al., 2007; MORI et al., 2021). Os dois estudos 

continham menor número de pacientes que em nossa pesquisa, sendo 28 (BONAN et 

al., 2007) e 43 participantes (MORI et al., 2021). Neste contexto, Mori et al. (2021), 

propuseram a associação das estimativas VVo e VVi-dp utilizando cutoff baseado em 

medidas da VV de 33 indivíduos saudáveis (VVo entre -4,3º e 4,1º; VVi-dp > 3,1º) com 

o objetivo de aumento da sensibilidade e especificidade do teste. Os autores relataram 

uma variedade de combinações entre presença e ausência de NEU e disfunção de 

VV e sugeriram que as duas estimativas avaliadas possam apresentar diferentes 

mecanismos e vias neurais (MORI et al., 2021). O presente estudo mostrou que 

variadas combinações de presença e ausência tanto de NEU como VV nas diferentes 

estimativas também são encontradas na fase aguda após AVC. Análise aprofundada 

da relação entre NEU e distúrbios de VV é objetivo específico de outro estudo de 

nosso grupo (BRONHARA et al., 2023; em elaboração). 

Os pacientes do estudo passaram por uma triagem otoneurológica que resultou 

em identificação de nistagmo em 32% dos participantes. É reconhecido que distúrbios 

de VV (> 2º de inclinação) estão presentes em mais de 40% dos pacientes com 

vestibulopatia periférica (VIBERT; HÄUSLER; SAFRAN, 1999) e a prevalência desse 

tipo de vestibulopatia descrita na literatura é de 6,5% na população geral, sendo ainda 

maior na população idosa (HÜLSE et al., 2019). Uma vez que o objetivo desse estudo 

foi analisar os distúrbios de VV decorrentes da lesão encefálica pós AVC, seria ideal 

realizar o diagnóstico preciso da localização da disfunção vestibular. A avaliação 

otoneurológica realizada no presente trabalho se caracterizou apenas como um 

rastreio de distúrbio vestibular com a identificação da presença de nistagmo e, 

portanto, não possibilitou o diagnóstico e a dissociação entre vestibulopatia central e 

periférica. Não foi possível a inclusão de testes diagnósticos precisos para os tipos de 

vestibulopatia em decorrência da limitação clínica da nossa amostra, a qual se 

encontrava na primeira semana após o ictus internados na Unidade de Emergência.  

No entanto, não houve diferença da frequência de nistagmo entre os grupos com 

e sem distúrbio de VV em relação às três estimativas (VVo, VVi-mab e VVi-dp), o que 

sugere dissociação entre as variáveis. Ademais, a presença de nistagmo na fase 
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aguda não foi fator preditivo de desvio de VV em 3 meses após o AVC. Frente a esses 

resultados, conjecturas possíveis são 1) a ausência de associação entre presença de 

nistagmo e VV, 2) aleatória observação de frequência de nistagmo equilibrada entre 

os grupos da amostra observada ou 3) limitação da composição de testes escolhidos 

para avaliação. Acreditamos que a primeira hipótese seja verdadeira pela VV estar 

relacionada à função otolítica à qual está associada à movimentos oculares tônicos 

(estáticos) (HAFSTRÖM et al., 2004; STRUPP, 2003). De qualquer forma, nosso 

protocolo pode ser considerado mais criterioso em relação à absoluta maioria dos 

estudos anteriores que não consideraram tal rastreio de disfunções do sistema 

vestibular (BONAN et al., 2006b; DAI et al., 2021a; MORI et al., 2021; YELNIK et al., 

2002). 

Observamos maior casuística de pacientes com síndrome de circulação anterior 

parcial (PACS) pela classificação de Bamford, com sintomas como déficits sensitivo-

motor, hemianopsia e disfunção cortical, seguida da síndrome de circulação posterior 

(POCS), com paralisia de um ou mais nervos cranianos conjuntamente com déficit 

sensitivo e motor contralateral, déficit sensitivo e motor bilateral, disfunção na 

movimentação dos olhos, déficit cerebelar, hemianopsia isolada ou até deficiência 

visual cortical. Acometimentos na região posterior do cérebro, especialmente em AVC 

de tronco encefálico, geram perspectivas incorretas da vertical visual resultando em 

grave desequilíbrio postural e incapacidade funcional. Isso acontece principalmente 

devido ao comprometimento nas vias que transmitem sinais otolíticos ipsilateral ao 

redor do sistema oculomotor, denominado de trato vestíbulo talâmico ipsilateral 

(YANG et al., 2014). Áreas de circulação anterior também fazem parte da rede neural 

que processa informações da VV (BAIER et al., 2012b). Apesar de haver estudos que 

investigaram essa rede neural (CONRAD et al., 2023; SAJ; BOREL; HONORÉ, 2019; 

VANDENBERGHE et al., 1996), ainda há diversas lacunas do conhecimento a serem 

esclarecidas nesse contexto utilizando métodos de neuroimagem estrutural e 

funcional. 

 A amostra estudada apresentou comprometimento neurológico com variada 

frequência de déficits somatossensoriais (27,1%), motores (35,6%) e visuais (11,0%). 

Apesar do comprometimento da VV ser um dos elementos subjacentes às dificuldades 

que os pacientes com déficits motores demonstram ter para a manutenção do 

equilíbrio depois de um recente evento encefálico (GUERRAZ; DIDIER; OHLMANN, 
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1998; SAJ; BOREL; HONORÉ, 2019), a ocorrência de distúrbios de VV e lateropulsão 

é dissociada da ocorrência de déficits somatossensoriais e motores (SANTOS-

PONTELLI et al., 2007). No entanto, tais déficits influenciam no tempo de recuperação 

da lateropulsão (BABYAR; PETERSON; REDING, 2015). 

Bonan et al. (2006a) avaliaram a VV em média 24 dias com reavaliação no período 

de 3 a 6 meses após o AVC e, diferentemente do nosso estudo, lesões em hemisfério 

esquerdo apresentaram maiores e mais graves acometimentos de erros da VV 60%, 

sendo que 39% persistiram com os sintomas quando reavaliados no período de 3 a 6 

meses após o AVC (BONAN et al., 2006a). Em 2007, o mesmo grupo comprovou que 

alterações da VV influenciam negativamente na recuperação do equilíbrio em 

pacientes com acometimento neurovascular (BONAN et al., 2007). Foram incluídos 

28 participantes divididos por igual entre hemisfério direito (n = 14) e esquerdo (n = 

14), os quais apresentaram comprometimento na funcionalidade (BONAN et al., 

2007). Em 2008, Pérennou e colaboradores pesquisaram a relação entre os domínios 

das percepções de verticalidade visual (VV), postural (VP) e proprioceptiva (VPr) com 

o comportamento de lateropulsão em 119 sujeitos, sendo 86 pacientes com primeiro 

AVC e 33 controles saudáveis. Os valores de normalidade para VV na amostra 

saudável foi de -2,2º a 2,2º, VP de -1,9º a 2,2º e VP e de -3,1º a 3,1º para a VPr. 

Pacientes com lesão de tronco encefálico apresentaram VV com angulação média de 

13º e os demais (incluindo grupo com lateropulsão) apresentaram VV aproximada de 

-7º com inclinação contralateral à lesão encefálica. Entre as três modalidades das 

percepções de verticalidade os autores destacaram que a VV possui maior frequência 

e gravidade de inclinação nos pacientes após AVC (PERENNOU et al., 2008). 

Na fase subaguda (3 meses após AVC), ao dicotomizarmos os pacientes em 

recuperação positiva e negativa nas três estimativas da VV e compararmos os grupos 

em relação às características clínicas, encontramos associação de maior gravidade 

do AVC (média NIHSS) em pacientes que não recuperaram pela estimativa VVi-mab. 

Identificamos a presença de comprometimento funcional leve em 67% da amostra, 

segundo a ERm. Para as análises das características demográficas, clínicas e 

etiológicas das avaliações de 3 meses os pacientes foram divididos em duas classes: 

com e sem recuperação da VV. Desse modo, os participantes que possuíram os dados 

na fase subaguda foram alocados nos grupos VVo, VVi-mab e VVi-dp, recuperação 

positiva e/ou negativa. Os pacientes que mantiveram os desvios de inclinação da VVo 
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e VVi-mab nas reavaliações de 3 meses, apresentaram pontuação do NIHSS 

significativamente maiores quando comparados aos participantes com valores da VV 

dentro da normalidade. As demais respostas foram estatisticamente sem significância. 

Reforçando, assim, que a ausência de avaliação em mais da metade da amostra 

possa ter sido um fator limitante para o término do ensaio.   

Nesse contexto, Baggio et al. (2016) foram os primeiros a demonstrarem 

correlação da verticalidade postural e proprioceptiva com a gravidade do AVC usando 

resultados da escala NIHSS, com destaque da relação diretamente proporcional entre 

a percepção de verticalidade, o controle postural e a funcionalidade dos pacientes 

(BAGGIO et al., 2016). Seguindo esta mesma linha de pesquisa, Sawa et al. (2023) 

avaliaram a VP  de 109 pacientes e compararam com as medidas da MIF para 

análises funcionais. Enfatizaram que os desvios da VP são desfavoráveis para a 

independência no dia a dia dos pacientes na fase crônica do AVC, principalmente com 

a presença de lateropulsão e NEU (SAWA et al., 2023). Apesar dos estudos não terem 

investigado a VV, os achados reforçam a ligação entre as percepções de verticalidade 

e a um prognóstico funcional ruim com aumento do desequilíbrio postural, e 

consequentemente, do risco de quedas. Dos pacientes com histórico de queda 

durante a fase intra-hospitalar, pelo menos metade, caíram também no ambiente 

domiciliar (GIMAT et al., 2019).   

   A lateropulsão, expressão comportamental do grave distúrbio de verticalidade, 

foi sistematicamente investigada por Dai et al. (2021b) através da SCP e observada 

em 48% dos pacientes com lesão em hemisfério direito em um mês após o AVC (DAI 

et al., 2021b). Os estudos atuais preconizam a BLS como método mais adequado para 

avaliar a lateropulsão por mensurar os sintomas nas posturas a favor e contra a 

gravidade (BERGMANN et al., 2019; KOTER et al., 2017). Com intuito de 

compreendermos melhor esta sintomatologia em nossa população aplicamos ambas 

as escalas, SCP e BLS.   

Santos-Pontelli et al. (2011) analisaram as estruturas encefálicas de 31 pacientes 

com lateropulsão decorrente de doenças neurológicas incluindo AVC, internados no 

mesmo centro onde ocorreram nossas avaliações, a UE-HCFMRP. Como em nossos 

achados, a maioria dos avaliados com AVC e lateropulsão eram do sexo masculino, 

com idade média um pouco maior que do estudo atual, 68,8 anos, 32% tinham 

sintomas de negligência, 72% presença de hemianopsia e a pontuação média da SCP 
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foi de aproximadamente 6 pontos. A classificação da gravidade dos sintomas de 

lateropulsão nestes pacientes foi de moderada a grave (SANTOS-PONTELLI et al., 

2011b), diferentemente dos nossos achados em que a maioria dos participantes 

tiveram sintomas leves de lateropulsão, possivelmente em virtude dos nossos critérios 

de elegibilidade. 

Em recente meta-análise Dai et al. (2022) identificaram em torno de 22 estudos 

com a média de idade dos participantes de 68,5 anos, sendo 42,6% do sexo feminino, 

avaliados na fase subaguda, em média 24 dias após o ictus. O grupo com presença 

de lateropulsão (9,4%) foi composto exclusivamente por participantes do sexo 

masculino. A ocorrência de lateropulsão esteve presente em 55,1% dos artigos 

analisados. A localização supratentorial da lesão encefálica identificou presença de 

41% de lateropulsão, mas com maior predominância em pacientes com lesões 

infratentoriais chegando a 83,2% de inclinação ativa do corpo. Os pacientes com 

lateropulsão e lesão encefálica supratentorial foi de 7,8%. Não foram observados 

efeitos relacionados a dados demográficos como idade, sexo, localização geográfico, 

período da publicação ou mesmo qualidade metodológica (DAI et al., 2022). Houve 

diminuição da lateropulsão em virtude do tempo do AVC, na fase aguda foi de 52,8% 

para 37% na fase subaguda. Devido dificuldade no seguimento das reavaliações, não 

foi possível acompanharmos a evolução da lateropulsão na fase aguda em todos os 

pacientes de nossa amostra.    

Apesar da amostra ser pequena, uma característica relevante foi a presença de 

inclinações da VVo no grupo Tilters/Pushers tanto para o lado contra- (44,4%) como 

ipsilateral (55,6%) à lesão encefálica. Em pacientes na fase subaguda, Dai et al. 

(2022) observaram inclinação ipsilateral à lesão em 12,9% dos pacientes classificados 

como Tilters e Pushers, enquanto Karnath et al. (2000) não encontraram distúrbio de 

VVo na amostra estudada (KARNATH; FERBER; DICHGANS, 2000) e Pérennou et 

al. (2008) descreveram alteração ipsilateral em 6% dos pacientes com lateropulsão 

(PERENNOU et al., 2008). A observação de desvios da VVo ipsilaterais à lesão 

encefálica indicam que o alinhamento corporal contralateral à lesão em pacientes com 

lateropulsão pode não estar sistematicamente associado à inclinação da VVo. Mais 

estudos investigando as três modalidades de percepção de verticalidade (VV, VP, 

VPr) com amostra representativa de pacientes com lateropu lsão são necessários para 
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elucidar essa questão, assim como as áreas encefálicas relacionadas a cada 

percepção de verticalidade em pacientes com e sem lateropulsão. 

Apesar da boa qualidade das pesquisas científicas, até o momento, faltam estudos 

multicêntricos com amplas características demográficas, clínicas, de funcionalidade 

em associação com lateropulsão e percepção de verticalidade. Descrições detalhadas 

contribuirão para melhor conhecimento epidemiológico, compreensão dos 

mecanismos inerentes, desenvolvimento de novas estratégias terapêuticas e 

implementação de programas de reabilitação dessa enorme parcela da população 

após AVC. 
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2.6. CONCLUSÕES 

Pela primeira vez, foi realizada a avaliação da verticalidade visual a beira leito 

sistematizada com menos de sete dias da data do ictus em associação com a 

caracterização demográfica, etiológica e clínica de todas as variáveis estudadas. De 

forma específica, o presente estudo conduziu às seguintes conclusões: 

1. A maioria dos pacientes após AVC apresentou distúrbio de VV, sendo que a 

estimativa de maior frequência relativa foi a VVi-mab, seguida da VVo e VVi-dp. 

2. Na fase aguda após AVC, houve associação do sexo masculino e lesão em 

hemisfério direito com distúrbio de VVo e VVi-mab, negligência espacial com VVi-

mab e VVi-dp, e lateropulsão com as três estimativas da VV. Na fase subaguda, a 

recuperação da VVi-dp foi associada à melhores funcionalidade e percepção 

espacial. 

3. Os valores de cutoff em relação à funcionalidade foram determinados para a 

VVi-mab e VVi-dp na fase aguda e para VVi-mab na fase subaguda.   

4. A estimativas VVi-mab e VVi-dp apresentaram relação com os desfechos 

funcionais, sendo a VVi-mab a estimativa de maior relevância. 

5. Na fase subaguda, a maioria dos pacientes avaliados não recuperou do distúrbio 

de VVi-mab e VVi-dp, sendo observado resultado oposto para distúrbio de VVo. 

6. Houve associação da VVi-mab com lateropulsão. 

7. Os fatores preditivos aos 3 meses após AVC para VVo foram local de lesão, 

gravidade do AVC e negligência espacial; para VVi-mab foram local de lesão, 

gravidade do AVC e VVi-mab na fase aguda; e para VVi-dp foi negligência 

espacial.   
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3. PARTE II: SERIE DE CASOS 

3.1. OBJETIVOS 

3.1.1. OBJETIVO PRIMÁRIO 

⮚ Investigar a viabilidade e a segurança do protocolo HD-ETCC aplicada 

sobre a JTP contralateral à lesão encefálica em pacientes com AVC 

isquêmico subagudo. 

3.1.2. OBJETIVOS SECUNDÁRIOS 

⮚ Analisar os efeitos da estimulação transcraniana por corrente contínua de 

alta definição (HD-ETCC) aplicada sobre a JTP contralateral à lesão 

encefálica nas disfunções de VV em pacientes com AVC isquêmico 

subagudo. 

⮚ Analisar os efeitos da HD-ETCC aplicada sobre a JTP contralateral à lesão 

encefálica nas disfunções de percepção espacial em pacientes com AVC 

isquêmico subagudo. 
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3.2. MATERIAIS E MÉTODOS 

 

3.2.1. CASUÍSTICA 

Este foi um estudo preliminar de uma série de dois casos, aprovado pelo Comitê 

de Ética em Pesquisa do Hospital das Clínicas da Faculdade de Medicina de Ribeirão 

Preto – HCFMRP-USP, número do processo 09485212.7.0000.5440 (Anexo A). 

Realizado conforme as normas n° 196 de 1996 do Conselho Nacional de Saúde. Aos 

pacientes elegíveis para a pesquisa e/ou aos responsáveis foram realizadas as 

explicações dos objetivos, bem como, dos procedimentos a serem desenvolvidos. 

Assim, o termo de consentimento livre e esclarecido foi assinado pelo participante e/ou 

pelo responsável legal precedente a inclusão no estudo (Apêndice A).  

3.2.2. SELEÇÃO DA AMOSTRA 

A partir do estudo de coorte prospectivo, por meio do banco de dados do REPVV 

composto por pacientes admitidos na UE HCFMRP, descrito no estudo anterior (Parte 

I), foram selecionados e recrutados os pacientes com diagnóstico de primeiro AVC 

isquêmico subcortical subagudo em hemisfério cerebral direito, confirmados por 

exame de neuroimagem, que apresentaram déficit de inclinação da VVi-mab maior 

que 2 graus durante a avaliação inicial na UE e mantiveram a inclinação um mês após 

a data do ictus.  

Não entraram para a seleção pacientes com histórico prévio de AVC isquêmico ou 

hemorrágico; presença de distúrbios e/ou comprometimentos neurológicos e/ou 

psiquiátricos, inclusive TCE e enxaqueca; déficit cognitivo rastreado pelo MEEM com 

pontuação menor que 13 para analfabetos, menor que 18 para indivíduos com baixa 

escolaridade e menor que 26 para escolarizados; déficit visual e/ou ausência de lentes 

corretivas; comprometimento do nível de consciência; afasia de compreensão e/ou 

global; doença sistêmica grave associada; antecedente de distúrbio vestibular; 

indivíduos com qualquer metal na cavidade craniana; lesões na área de colocação do 

eletrodo, bem como, cirurgia prévia no crânio, nos olhos ou cirurgia descompressiva; 



107 

 

uso de marca passo; uso de medicações que interfiram na excitabilidade cortical e/ou 

uso de drogas ilícitas; problemas ortopédicos com déficits posturais e/ou de equilíbrio; 

possibilidade e/ou gestação atual; outros quadros clínicos sem confirmação de 

diagnóstico de AVC; diagnóstico de malformação arteriovenosa, aneurisma cerebral, 

neoplasia craniana; submetidos à intervenção com neuromodulação transcraniana 

não-invasiva no primeiro mês após AVC; não aceitar em participar do estudo e/ou não 

assinarem o TCLE de acordo com o comitê de ética do HCFMRP-USP. 

3.2.3. PROCEDIMENTOS DO ESTUDO 

Seguindo os critérios de inclusão e exclusão, os pacientes que apresentaram 

déficits de inclinação da VV ≥ 2,0° (FRIEDMANN, 1970; KHERADMAND; LASKER; 

ZEE, 2015) durante avaliação inicial na UE, foram reavaliados com um mês após o 

AVC. Os dois primeiros pacientes que mantiveram os déficits de inclinação da VV 

foram convidados a participar do protocolo de tratamento com o HD-ETCC. A 

reavaliação bem como as coletas ocorreram em datas agendadas no ADNV 

(Ambulatório de Doenças Cerebrovasculares do HC-FMRP-USP). As etapas do 

estudo foram ilustradas no diagrama esquemático, mostrando a visão geral da 

concepção do estudo (Figura 22). 

 

Figura 22 - Diagrama esquemático do estudo II - etapas das coleta de dados 

 
Fonte: Elaborado pela autora. 
Notas: AVC: Acidente Vascular Cerebral; HD-ETCC: Estimulação elétrica por corrente contínua de alta definição; 
UE: Unidade de Emergência do Hospital das Clínicas de Ribeirão Preto; VV: percepção de verticalidade visual.  
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3.2.3.1. AVALIAÇÃO CLÍNICA 

As informações foram coletadas por meio de uma ficha de avaliação própria do 

estudo (Apêndice C). Os participantes do estudo passaram por uma triagem 

sistemática otoneurológica com intuito de confirmar a ausência de distúrbios 

vestibular, além do rastreio de déficits da função cognitiva por meio do MEEM, escala 

de gravidade do AVC do NIHSS e BIT para negligência visuoespacial. Neste estudo 

utilizamos todas as provas convencionais do BIT, incluindo também o item 

Representação da Figura. Por isso, a pontuação máxima considerada no teste foi de 

146 pontos e nota de corte para classificação da NEU foi abaixo de 129 pontos. A 

descrição detalhada de todos os testes e avaliações encontra-se na sessão 

metodológica da parte I - Estudo Coorte Prospectivo. Observa-se que a investigação 

otoneurológica em nível ambulatorial teve maior sistematização e estabilidade dos 

participantes e, portanto, resultados podem ser considerados mais sensíveis. 

3.2.3.2. AVALIAÇÃO DA PERCEPÇÃO DE VERTICALIDADE VISUAL 

A VV foi avaliada por meio do método do balde. O teste foi aplicado com os 

pacientes sentados mantendo alinhamento de tronco e cabeça. Para a aplicação do 

método do balde foi usado um balde com a superfície externa na cor preta, isolando 

completamente a parte interna de qualquer referência exterior. Dentro do balde o 

fundo branco continha uma linha vertical na cor preta, com as seguintes dimensões: 

13 cm de comprimento por 2 cm de largura. A dimensão do diâmetro da circunferência 

do balde era de 22 cm². A calibração do inclinômetro digital foi realizada 

sistematicamente, com intuito de garantir o alinhamento preciso dos valores em graus 

da VV. O modelo da avaliação do método do balde está demonstrado conforme Figura 

3 localizada na parte I - Estudo Coorte Prospectivo. 

Inicialmente ao exame da VV ocorreram 6 tentativas de treinamento da tarefa. A 

partir disso, foram realizados 6 inclinações aleatórias pelo examinador, sendo 3 

movimentos para o lado direito (sentido horário), simbolizado pelo sinal positivo e 3 

para o lado esquerdo (sentido anti-horário), representado pelo sinal negativo em 

relação ao indivíduo examinado (PISCICELLI et al., 2015b). O investigador realizava 

inclinações angulares que oscilavam entre 5° a 35° e os voluntários, por meio de 
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informações verbais, orientavam os investigadores a realizarem os ajustes angulares 

até quando acreditavam que a linha vertical estava reta em relação ao eixo 

gravitacional. As medidas da VV foram obtidas em graus e estimadas (VVo) e da (VVi-

mab) (DAI et al., 2021a). Os valores da média de orientação foram estimados com 

base no sentido da inclinação, levando em conta os sinais positivos à direita e/ou 

negativos à esquerda, ou seja, a média de orientação sinalizou o lado preferencial da 

inclinação. Por outro lado, a média de incerteza foi calculado desconsideração o lado 

da inclinação, atentando somente a medida do julgamento da VV. Antes, durante e ao 

final da rampa de descida após a aplicação da corrente elétrica as avaliações do erro 

da verticalidade visual foram medidas. Os momentos de avaliação da VV foram: 

medida basal (antes da rampa de subida da corrente elétrica), durante a estimulação 

(15 minutos) e imediatamente após a estimulação (após a rampa de descida da 

corrente elétrica). BIT foi avaliada antes e 30 minutos após a estimulação. O protocolo 

de estimulação HD-ETCC está ilustrado na Figura 23.  

 

Figura 23 - Esquema do protocolo de avaliação do estudo 

 
Fonte: Elaborado pela autora e adaptado de acervo pessoal, 2021. 
Notas: Figura esquemática com o protocolo de aplicação da corrente (montagem), intensidade e tempo de 
aplicação da corrente elétrica, avaliação desfechos cl ínicos e da VV. AVC: Acidente Vascular Cerebral; BIT: Escala 
de Behaviour Inattention Tests; HD-ETCC: Estimulação elétrica por corrente contínua de alta definição; MMSE: 
Miniexame do Estado Mental; NIHSS: National Institutes of Health Stroke Scale; VV: percepção de verticalidade 
visual. 
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3.2.3.3. PROTOCOLO DE ESTIMULAÇÃO 

O HD-ETCC foi aplicado utilizando uma configuração de eletrodos 3x1 (um 

eletrodo anódico ou catódico central e três periféricos com polaridade oposta à do 

eletrodo central). As marcações das regiões cerebrais basearam as medidas do 

sistema internacional 10-20 do eletroencefalograma (EGG) (HERWIG; SATRAPI; 

SCHÖNFELDT-LECUONA, 2003). Os eletrodos foram posicionados na cabeça do 

indivíduo seguindo as referências anatômicas de craniometria (Figura 24). As medidas 

foram tomadas em centimétricos, por meio de uma fita métrica. A medida do vértex foi 

formada pela intersecção dos valores ântero-posterior (nasum-ínion) e látero-lateral 

(tragus direito-tragus esquerdo). Com a medida do vértex determinada foi concebida 

a identificação das áreas C3 e C4, estes locais são 20% da distância entre os lobos 

esquerdo ou direito e o vértex. A mensuração realizada foi suficiente para estabelecer 

a área alvo do eletrodo central do protocolo empregado, correspondendo a junção 

temporoparietal (JTP) de ambos os hemisférios cerebrais.  

 

 

Figura 24 - Referências anatômicas usadas para a colocação dos eletrodos HD-ETCC 

 
Fonte: Elaborado pela autora e adaptado de acervo pessoal, 2018. 
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Estabeleceu-se como referência da aplicação da estimulação elétrica o hemisfério 

oposto a lesão encefálica. O eletrodo central foi posicionado do lado esquerdo, no 

circuncentro das coordenadas do EEG C3, T3 e P3 e os eletrodos periféricos 

localizados sobre P3, C3 e T7. A Figura 25 ilustra o posicionamento dos eletrodos de 

HD-ETCC configuração 3x1. 

 

Figura 25 – Imagem esquemática da posição dos eletrodos HD-ETCC  

 
Fonte: Elaborada pelos colaboradores Dr. Marom Bikson e Dr. Dennis Truong, 2017. 
Notas: Posição dos eletrodos de HD-ETCC representados por círculos na cor laranja translúcida. [A] No hemisfério 
esquerdo o eletrodo central foi posicionado no circuncentro das coordenadas do EEG do lado esquerdo: C3 
(representada na cor verde), T3 (representada na cor amarela) e P3 (representada na cor rosa).  

 

 

A comprovação destas demarcações ocorreram previamente por nossa equipe 

mediante modelagem computacional da corrente elétrica, montagem HD-ETCC com 

eletrodo central sobre a JTP e 3 eletrodos periféricos (SANTOS et al., 2018) (Figura 

26).  

 



112 

 

Figura 26 – Modelagem da corrente elétrica montagem HD-ETCC eletrodo central sobre a JTP direita 

 
Fonte: Adaptado de Dr. Bikson e Dr. Truong, 2017 (Santos et al., 2018). 
Notas: Modelo representativo da modelagem da corrente elétrica da montagem de HD-ETCC com eletrodo central 
sobre região de junção temporoparietal em hemisfério cerebral direito. Intensidades de corrente elétrica de 2 mA. 
JTP: Junção Temporoparietal; RV: receptores vestibulares; CSP: Córtex Somatossensorial Primário; GSM: Giro 
Supramarginal; GTM: Giro Temporal Médio. 

 

O aparelho utilizado para gerar a corrente elétrica foi um estimulador de corrente 

contínua 1x1 e a distribuição da corrente ocorreu por meio de um aparelho de ETCC 

de alta definição 4x1 através de 3 eletrodos em formato anel de Ag/AgCl e gel condutor 

de corrente elétrica específico para HD-ETCC. Todos os dispositivos empregados 

foram da marca Soterix Medical®, NY-USA (Figura 27). O protocolo de estimulação 

foi composto pelas condições de HD-ETCC: cátodo central e controle ativo, no modo 

ânodo central. Baseados em pesquisa recente, a “intervenção controle ativo” 

empregou uma polaridade oposta a “intervenção teste” (FONTENEAU et al., 2019) 

com manutenção da intensidade da corrente elétrica e do tempo de intervenção do 

tratamento. A intervenção teste (cátodo central) foi aplicada seguida da intervenção 

controle ativo com intervalo mínimo de 72 horas. 
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Figura 27 – Equipamento HD-ETCC utilizado no estudo 

 
Fonte: Adaptado de (https://soterixmedical.com/4x1.php), 2021. 
Notas: A: Suporte do eletrodo em formato de copo; B: Eletrodos condutores da corrente elétrica; C: Aparelho HD-
ETCC. Todos os dispositivos usados foram da marca Soterix Medical®. 

 
 
 

 

A corrente elétrica utilizada no estudo teve intensidade de 2mA, durante tempo de 

20 minutos ininterruptos. O estudo foi baseado na modelagem do fluxo de corrente 

elétrica induzida pelo HD-ETCC de nossos estudos prévios (SANTOS et al., 2018), 

realizada pelos colaboradores Prof. Dr. Marom Bikson e Dr. Dennis Truong. Os 

modelos computacionais de alta resolução possuem a finalidade de definir e verificar 

a distribuição da corrente elétrica no encéfalo, essencial para a interpretação 

adequada das estruturas envolvidas na resposta observada para os estudos de 

neuromodulação (EDWARDS et al., 2013). O estudo seguiu todas as condutas de 

segurança (BIKSON; DATTA; ELWASSIF, 2009) e forneceu riscos mínimos à saúde 

(DASILVA et al., 2011). A regra de suspensão da intervenção foi determinada antes 

do início dos testes. Ficou estabelecido que o estudo seria interrompido caso 

houvesse algum efeito adverso grave relacionado ao protocolo de estimulação. Foi 

dada cautela específica à ocorrência de uma convulsão ou lesão do couro cabeludo 

no local dos eletrodos. 

Foram utilizadas análises descritiva e gráfica dos dados para a interpretação dos 

resultados.  
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3.3. RELATO DE CASOS 

 

3.3.1. CASO 1 

Denominada de P1, paciente do sexo feminino, 50 anos de idade, casada, destra, 

grau de escolaridade até o 2°ano nível fundamental e renda familiar classificada em 

classe média baixa. Paciente com história de doença prévia de pressão arterial 

sistêmica e diabetes. Sem histórico prévio de vestibulopatia. Apresentou primeiro AVC 

isquêmico na região insular em hemisfério cerebral direito (Figura 30; imagem em 

azul). Quadro clínico associado ao AVC de dissecção da artéria carótida interna e 

oclusão de artéria cerebral média (ACM1). Na fase aguda, apresentou os sinais de 

negligência espacial unilateral (NEU) com pontuação de 31 na escala do BIT, 

hemiparesia no membro superior esquerdo e hemiplegia no membro inferior esquerdo, 

sem sinais de lateropulsão. Na Tabela 11 constam as medidas da VV e os dados das 

escalas funcionais da avaliação inicial realizadas na UE-HCFMRP-USP, fase aguda. 

A P1 não recebeu intervenção de reabilitação até o final do estudo intervencionista 

ocorrido em um mês após o AVC. 

 

Tabela 11 - Dados da avaliação na fase aguda após AVC 

  

VVi-mab 

 

VVo 

 

BIT 

 

NIHSS 

 

Sinais de NEU 

 

P1 5,7° -4,7° 31 10 SIM 

P2 4,1° -1° 115 3 SIM 

Fonte: Elaborada pela autora. 
Notas: BIT: Behaviour Inattention Tests; NEU: Negligência espacial unilateral; NIHSS: National Institutes of Health 
Stroke Scale; VVi-mab: verticalidade visual média dos valores absolutos; VVo: verticalidade visual média dos 
valores reais. 
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3.3.2. CASO 2 

Denominada de P2, participante do sexo feminino, 71 anos de idade, viúva, destra, 

sem nenhum grau de escolaridade e renda familiar classificada em classe média 

baixa. Paciente tinha antecedentes de pressão arterial sistêmica, diabetes, doença 

cardíaca e câncer de pele tratado. Sem histórico de vestibulopatia. Também teve o 

primeiro AVC isquêmico na região insular em hemisfério cerebral direito, 

hipodensidade em território distal de M2 (ACM2), classificação clínica de Bamford 

como síndromes Lacunares (LACS) (Figura 30; imagem em vermelho). Apresentava 

sinal de negligência espacial unilateral (NEU) com pontuação de 135 na escala do 

BIT. Ausência de déficits funcionais e lateropulsão. A paciente não recebeu tratamento 

terapêutico de reabilitação até o final do presente estudo. As medidas da VV e dados 

das escalas funcionais da avaliação inicial na UE da paciente estão detalhados na 

Tabela 11.  
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3.3.3. RESULTADOS 

Os dados da evolução das escalas clínicas MEEM, NIHSS, Escala Visual Analógica (EVA) para desconforto em relação à HD-

ETCC e as medidas do BIT antes e 30 minutos da aplicação do protocolo de HD-ETCC para cada paciente nas duas condições de 

estimulação estão descritos na Tabela 12. O 1º protocolo de estimulação (cátodo central) em ambas as pacientes sugeriu indícios 

de melhora no BIT maiores do que o 2º protocolo (controle ativo). As diferenças das medidas dos valores da VVo (Tabela 13) e da 

VVi-mab (Tabela 14) foram descritos ao longo do tempo de avaliação.  

 
 

Tabela 12 - Escores escalas clínicas basais do tratamento HD-ETCC 

Paciente 1º protocolo HD-ETCC 

Cátodo-Central 

2º protocolo HD-ETCC 

Controle Ativo ( Ânodo-Central) 

 MEEM NIHSS BIT Basal BIT Após 30’ 

Off 

EVA MEEM NIHSS BIT Basal BIT Após 30’ 

Off 

EVA 

P1 19 7 79 85 1 22 7 75 67 2 

P2 22 2 136 140 3 21 1 141 143 7 

                 Fonte: Elaborada pela autora. 
                 Notas: BIT: Behaviour Inattention Tests; EVA: Escala Visual Analógica; HD-ETCC: Estimulação elétrica por corrente contínua de alta definição; 
                 MEEM: Miniexame do Estado Mental; NIHSS: National Institutes of Health Stroke Scale. 
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Tabela 13 - Dados das medidas de VV valores de orientação para cada condição de polaridade HD-ETCC 

Paciente 
1º protocolo HD-ETCC  

Cátodo-Central 

2º protocolo HD-ETCC 

Controle Ativo (Ânodo-Central) 

 Verticalidade Visual (VVo) 

 Basal 15’ On 

Diferença 

Δ1 

 

Após 

Off 

Diferença 

Δ2 

 

Basal 15’ On 

Diferença 

Δ1 

 

Após 

Off 

Diferença 

Δ2 

 

P1 -4,65 -4,61 
0,04 

(0,9%) 
-3,11 

1,54 

(33,1%) 
-3,89 -0,55 

3,33 

(85,6%) 
-5,60 

-1,71 

(30,5%) 

P2 -2,60 -3,08 
-0,48 

(15,6%) 
-0,94 

1,66 

(63,9%) 
-3,95 -3,33 

0,62 

(15,7%) 
-2,90 

1,05 

(26,6%) 

Fonte: Elaborado pela autora. 
Notas: VV: Verticalidade visual; VVo: VVo: verticalidade visual média do valor de orientação em graus; Δ1: diferença entre me dida basal e 15’ online, valor em grau e percentual; 
Δ2: diferença entre medida basal e após estimulação, valor em grau e percentual. 

 
 

Tabela 14 - Dados das medidas de VV valores de incerteza para cada condição de polaridade HD -ETCC 

 
1º protocolo HD-ETCC  

Cátodo-Central 

2º protocolo HD-ETCC 

Controle Ativo (Ânodo-Central) 

 Verticalidade Visual (VVi-mab) 

Paciente Basal 15’ On 

Diferença 

Δ1 

 

Após 

Off 

Diferença 

Δ2 

 

Basal 15’ On 

Diferença 

Δ1 

 

Após 

Off 

Diferença 

Δ2 

 

P1 
5,61 5,67 0,06 

(1,1%) 

5,71 0,10 

(1,8%) 

4,11 0,79 -3,32 

(80,8%) 

5,60 1,49 

(26,6%) 

P2 
2,60 3,08 0,48 

(15,6%) 

1,05 -1,55 

(59,6%) 

3,95 3,33 -0,62 

(15,7%) 

2,90 -1,05 

(26,6%) 

Fonte: Elaborado pela autora. 
Notas: VV: Verticalidade visual; VVi-mab: verticalidade visual média absoluta do valor de incerteza em graus; Δ1: diferença entre medida basal e 15’ online, valor em grau e 
percentual; Δ2: diferença entre medida basal e após estimulação, valor em grau e percentual .
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Os efeitos da estimulação foram traçados considerando os dados avaliados 

no tempo inicial e após a aplicação da corrente elétrica considerando a faixa de 

normalidade de +/- 2º para VVo (Figura 28) e de 2º para a VVi-mab (Figura 29), 

para cada uma das pacientes nas duas condições. A paciente 1 mostrou maiores 

desvios de inclinações. 

Figura 28 - Gráf icos dos efeitos da VV de orientação durante as condições cátodo HD -ETCC 

 
Fonte: Elaborado pela autora. 
Notas: Gráficos dos efeitos HD-ETCC [A, B] Paciente 1 - verticalidade visual média dos valores reais (VVo) 
e polaridades Cátodo central e Ânodo central. [C, D] Paciente 2 - verticalidade visual média dos valores 
reais (VVo) e polaridades Cátodo central e Ânodo central. 

 

Figura 29 - Gráf icos dos efeitos da VV de incerteza durante as condições cátodo HD-ETCC 

 
Fonte: Elaborado pela autora. 
Notas: Gráficos dos efeitos HD-ETCC [A, B] Paciente 1 - verticalidade visual média dos valores absolutos 
(VVi-mab) e polaridades Cátodo central e Ânodo central. [C, D] Paciente 2 - verticalidade visual média dos 
valores absolutos (VVi-mab) e polaridades Cátodo central e Ânodo central.  
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As neuroimagens foram delineadas com intuito de melhor elucidação do 

estudo da série de dois casos (Figura 30). As lesões do paciente P1 (azul) e P2 

(vermelho) foram manualmente segmentadas nas imagens axiais de RM, no 

espaço nativo do sujeito. As imagens foram sobrepostas no MRIcron 

(www.mccauslandcenter.sc.edu/mricro/mricron) após normalização espacial 

com o Clinical Toolbox (RORDEN et al., 2012) no SPM12 

(www.fil.ion.ucl.ac.uk/spm), o qual fornece template específico por idade no 

espaço padrão MNI (Montreal Neurological Institute).  

O volume de lesão de P1 foi de 150.84 centímetros cúbicos (número de 

voxels: 1.206.698) e de P2 foi de 12.48 centímetros cúbicos (número de voxels: 

99.821). O córtex insular compõe uma grande parte do local de sobreposição 

(violeta) entre as duas máscaras de lesão. 

 

Figura 30 – Neuroimagens para caracterização das lesões encefálicas 

 
Fonte: Elaborado pelo pesquisador Ms. Luan Aguiar (2023). 
Notas: Azul: representação das áreas de lesão encefálica paciente P1; Vermelho: representação das áreas 
de lesão encefálica paciente P2; Violeta: Sobreposição das áreas de lesão. 
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3.4. DISCUSSÃO 

 

Este relato de uma série de dois casos avaliou os efeitos da HD-ETCC no 

tratamento da alteração de percepção de verticalidade visual de duas pacientes 

após AVC com lesão encefálica em região de ínsula em hemisfério cerebral 

direito, na fase subaguda. A presente investigação é única, até o momento, no 

âmbito da neuromodulação que propôs um modelo de tratamento para erros da 

VV. Os resultados obtidos reafirmaram de modo geral, nossas principais 

hipóteses de manipulação da VV, iniciadas previamente em estudos dose-

resposta deste protocolo de intervenção com indivíduos saudáveis. Nas duas 

séries de caso, se observou uma ação do protocolo de estimulação sobre a JTP 

contralateral a lesão encefálica, havendo modificações na inclinação da VV e na 

manutenção de sua função a longo do tempo.     

Há menos de uma década, as referências da aplicação da estimulação 

cerebral não invasiva como mecanismo de interferir na percepção de 

verticalidade visual foram iniciadas (KHERADMAND; LASKER; ZEE, 2015; 

SANTOS-PONTELLI et al., 2016; SANTOS et al., 2018). O comprometimento 

funcional em virtude dos erros de verticalidade justifica a investigação de novas 

estratégias terapêuticas, principalmente em pacientes após AVC pela enorme 

frequência e impactos pessoal, familiar, econômico e social (MOLINA et al., 

2019). Os pacientes acometidos pelo AVC apresentam mais frequente e grave 

distúrbio de VV com consequente maior vulnerabilidade a quedas do que 

pacientes com outras doenças de causas neurológicas (CHO; LEE, 2013; DAI et 

al., 2021a).  

No nosso estudo, as idades das participantes refletem a epidemiologia de 

outros estudos realizados sobre AVC e VV no mundo, com média de idade 

variando de 45 a 75 anos (BARBIERI et al., 2008; BARRA et al., 2010; BONAN 

et al., 2006a, 2006b, 2007; JOHANNSEN; FRUHMANN BERGER; KARNATH, 

2006b; SAJ et al., 2005; SNOWDON; SCOTT, 2005; UTZ et al., 2011). Ademais, 

as comorbidades do AVC observadas nos dois casos corroboram com os 

principais fatores de risco para o AVC, como idade, hipertensão arterial, sexo 
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masculino, tabagismo, sedentarismo, dislipidemia, fibrilação atrial, estenose de 

carótida e histórico familiar (ARSAVA et al., 2017; RODGERS et al., 2004). 

O único estudo com EMT aplicada à VV foi conduzido por Kheradmand et al., 

em 2015. Os autores aplicaram protocolo  de EMT com theta-burst contínuo 

sobre a JTP (giro supramarginal) em 8 indivíduos saudáveis com dominância 

manual a direita, observaram aumento do efeito A com inclinação da VVo e 

comprovaram a participação da JTP na VV por estimulação transcraniana não-

invasiva pela primeira vez (KHERADMAND; LASKER; ZEE, 2015). A utilização 

de metodologia da VV com inclinação de cabeça faz com que o sistema de 

verticalidade visual esteja mais sensível e suscetível a alterações a fim de 

identificar o envolvimento das áreas corticais testadas pelos autores  

(KHERADMAND; LASKER; ZEE, 2015). Uma vez que as atividades de vida 

diária são realizadas com a cabeça e corpo alinhados ao eixo gravitacional, é 

coerente desenvolver protocolos de tratamento que considerem a VV com 

posicionamento de cabeça e corpo na vertical. 

A utilização da ETCC com intuito de modular a excitabilidade cortical foi 

inicialmente descrita por Nitsche e Paulus (2000) (NITSCHE; PAULUS, 2000). A 

aplicabilidade da neuromodulação por corrente contínua como recurso 

terapêutico na população com distúrbios neurológicos e neuropsiquiátricos é 

ampla, segue em crescimento por auxiliar na melhora clínica e na recuperação 

funcional de grande parte da população (FREGNI et al., 2021). Nesse contexto, 

a construção do modelo do protocolo de estimulação usado no presente estudo 

foi iniciada por nosso grupo de pesquisa, em 2014, com a utilização da ETCC 

convencional com montagem bipolar bilateral nas condições 1) eletrodo catódico 

em hemisfério direito e anódico em esquerdo, 2) eletrodo catódico em hemisfério 

esquerdo e anódico em direito; e 3) controle placebo. A intensidade da corrente 

elétrica aplicada foi de 2mA durante 20 minutos, com amostra composta por 10 

indivíduos saudáveis. A localização dos eletrodos se deu bilateralmente sobre a 

JTP (montagem). A técnica evidenciou efeitos discretos com inclinação da VV 

(avaliada com cabeça e corpo alinhados na vertical) na direção oposta ao lado 

do eletrodo catódico (SANTOS-PONTELLI et al., 2016).  

Baseado nestes primeiros achados, Santos et al. (2018) deram seguimento 

nas investigações conduzindo uma série de ensaios randomizados e controlados 
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com desenho dose-resposta com protocolo de ETCC de alta definição (HD-

ETCC) sobre a JTP em hemisfério direito. Os resultados avaliados antes, durante 

e após a estimulação foram: a verticalidade visual, sinais elétricos das ondas 

gama na eletroencefalografia (EEG) e o controle postural. Dentre as 

intensidades (1, 2 e 3mA) e condições de polaridade (cátodo central, ânodo 

central e placebo) avaliadas, os autores verificam efeitos superiores no modo 

cátodo central com intensidade de 2mA. As respostas foram prolongadas e 

duradouras com o aparelho de alta definição, principalmente na alteração da 

verticalidade visual (SANTOS et al., 2018).  

Os efeitos induzidos pelo protocolo de HD-ETCC descrito acima no controle 

postural foram comprovados por meio de inovadora análise não linear de séries 

temporais com foco na força de reação ao solo (FAVORETTO et al., 2022). 

Adultos jovens saudáveis (n = 22) foram submetidos ao protocolo validado e 

explicado por Santos et al. (2018) aplicado sobre a região da JTP. Por meio de 

análise de séries temporais da entropia de transferência de carga de peso, os 

autores compararam os efeitos dose-resposta na troca de informação entre as 

plataformas de força que estavam sobre cada membro inferior do indivíduo em 

posição ortostática. A investigação constatou a influência dinâmica da 

estimulação elétrica de alta definição na entropia durante a avaliação da 

posturografia, assegurando a ação do HD-ETCC na JTP do hemisfério cerebral 

direito com a polaridade cátodo central sobre o controle postural. O peso corporal 

foi deslocado para o mesmo lado da estimulação cerebral. Os mecanismos 

neurofisiológicos explicados pelas medidas da entropia asseguraram ser um 

protocolo potencialmente apto para a reabilitação de pacientes com 

desequilíbrios posturais após AVC (FAVORETTO et al., 2022).     

Stefano et al. (2022) utilizaram o mesmo protocolo de estimulação 

transcraniana não-invasiva de Santos et al. (2018) e Favoretto et al (2022) em 

11 adultos jovens saudáveis, 6 participantes do sexo feminino. Foram 

mensuradas as velocidades do fluxo sanguíneo da artéria cerebral média 

(VFSC-ACM) de forma discreta em diversos tempos de avaliação (antes, durante 

e após HD-ETCC) para verificar os efeitos nos dois hemisférios encefálicos 

concomitantemente. Os autores concluíram ausência de reação vascular 

durante o uso da HD-ETCC, confirmando a segurança do protocolo em estudo 
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(STEFANO et al., 2022). Levantamos a hipótese que investigação futura com 

análise de dados contínuos de doppler transcraniano pode desvendar efeitos 

sensíveis da HD-ETCC na VFSC-ACM ainda não identificados. 

Rimoli et al. (2021) reproduziram o mesmo protocolo HD-ETCC empregando 

a montagem cátodo central sobre a JTP em hemisfério cerebral direito 

(intervenção controle ativa) e hemisfério esquerdo (intervenção teste) em 40 

indivíduos saudáveis, com intensidade de 2mA por 20 minutos. Houve evidente 

indução de inclinação da VVo para o lado contralateral ao hemisfério encefálico 

estimulado e aumento significativo da VVi-mab. A ação da HD-ETCC na JTP 

permitiu respostas da VV duradouras e consistentes quando aplicada em 

hemisfério direito e esquerdo, comprovando potencial para tratamento de 

pacientes com lesão encefálica em hemisfério direito e esquerdo. A maior e mais 

duradoura resposta em decorrência da HD-ETCC sobre JTP direita proveu 

evidencia, pela primeira vez, da dominância hemisférica direita para VV através 

de estimulação transcraniana não-invasiva (RIMOLI, BRUNNA P., 2023; 

RIMOLI, 2021).  

Nessa série de dois casos, utilizando o protocolo HD-ETCC validado 

anteriormente para pessoas saudáveis, provamos a segurança e o princípio de 

que a HD-ETCC administrada em pacientes com AVC subagudo pode promover 

melhora do distúrbio de VV de forma inédita. Após a montagem cátodo-central,  

houve melhora tanto da VVo quanto VVi-mab nas duas pacientes. Assim como 

nos indivíduos saudáveis, a HD-ETCC provocou alteração de VVo na direção 

oposta à estimulação. Esse efeito ocorreu de forma tônica (constante) o que 

justifica a melhora também da VVi-mab com diminuição da variabilidade de 

resposta (percepção). A hipótese neurofisiológica é que a HD-ETCC com 

cátodo-central diminuiria a excitabilidade cortical da área contralateral à lesão 

provocando um reequilíbrio entre as regiões homólogas da JTP e, 

consequentemente, o alinhamento da percepção vertical (EDWARDS; FREGNI, 

2008). 

De forma inesperada, uma paciente com menor e menos grave lesão 

encefálica apresentou melhora da VV também após a montagem ânodo-central. 

Alguns autores defendem a hipótese de que o aumento da excitabilidade cortical 

contralateral à lesão encefálica poderia ampliar a capacidade dessa área cortical 
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para a função almejada e, assim, compensar o déficit observado (BIKSON et al., 

2012, 2018). O tamanho da lesão encefálica (150.84 centímetros cúbicos), a 

gravidade clínica e o nível de comprometimento funcional podem ter influenciado 

nas diferentes respostas das polaridades entre as pacientes. 

Ao avaliarmos a escala BIT antes e após a HD-ETCC, observamos melhora 

na pontuação nas duas pacientes após montagem ânodo-central. Além disso, o 

protocolo usado indicou melhora nos resultados da pontuação na escala do 

NIHSS, o que sugere ser promissor também para ganhos funcionais. De acordo 

com recente revisão sistemática, ainda não havia estudo utilizando HD-ETCC 

para investigar efeitos na negligência espacial (GONZÁLEZ-RODRIGUEZ et al., 

2022). Em estudo com ETCC convencional, Yi et al. (2016) indicaram efeitos 

benéficos do eletrodo ânodo sobre o córtex parietal posterior direito em pacientes 

pós AVC e síndrome de negligência visuoespacial esquerda sem melhora 

funcional (YI et al., 2016). Em contrapartida, Koo e colaboradores (2018) 

obtiveram ganhos da função motora, bem como, benefícios nas tarefas do dia a 

dia com a aplicação do ETCC polaridade anôdica sobre córtex somatossensorial 

primário para reabilitação de déficits sensoriais na fase subagudo de 24 

pacientes depois do acidente vascular encefálico (KOO; JANG; KIM, 2018). 

Em estudo multicêntrico, da Silva et al. (2022), examinaram os efeitos da 

neuroreabilitação logo após aplicação da ETCC convencional. O estudo piloto, 

randomizado e duplo-cego, foi conduzido em 3 diferentes centros de reabilitação 

em 46 pacientes com primeiro AVC em hemisfério cerebral direito e sinais 

clínicos de NEU a esquerda (incluindo o HD-ETCC com nosso grupo de 

pesquisa). O protocolo da eletroestimulação foi aplicado em 15 sessões 

seguidas de 1mA por 20 minutos, com frequência semanal de 2 vezes e 

montagens: estimulação anôdica na região parietal a direita e cátodo em área 

supraorbital a esquerda (A-tDCS), estimulação catódica na região parietal a 

direita e ânodo em área supraorbital a esquerda (C-tDCS) e controle modalidade 

placebo denominado sham (S-tDCS). Os desfechos funcionais evidenciaram 

diminuição do escore do BIT com o modo A-tDCS, porém entre as montagens 

não houve diferença estatisticamente significativa. Os resultados mostraram-se 

promissores com a associação entre a neuromodulação cerebral e a fisioterapia 
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na redução dos sintomas da negligência espacial unilateral pós acidentes 

neurovasculares (DA SILVA et al., 2022).   

As pacientes da série de dois casos foram submetidas a intervenção HD-

ETCC um mês após a data do ictus e antes do início da reabilitação 

fisioterapêutica, evitando quaisquer possíveis interferências. Conseguimos 

observar que o protocolo já testado e validado em indivíduos saudáveis 

(SANTOS et al., 2018) demonstrou ser seguro e com ausência de efeitos 

adversos nas duas participantes após AVC. A aplicação de estimulação elétrica 

em hemisfério contralateral à lesão tem menor potencial de efeitos adversos. No 

entanto, há necessidade de ampliar o estudo para retificar esses achados. 

É importante observar que as descrições das neuroimagens demostraram 

uma diferença importante no volume das lesões encefálicas. O tamanho da lesão 

de P1 foi maior e mais extensa em relação a P2, correspondendo com a 

gravidade clínica de P1. Destaca-se, porém, a identificação do córtex insular 

como a região de sobreposição das regiões acometidas. Essa estrutura auxilia 

na rede de conectividade funcional e estrutural das vias vestibulares corticais 

(KIRSCH et al., 2016) e desempenha expressivo papel nas funções de 

autopercepção e de orientação espacial humana, principalmente no hemisfério 

cerebral direito (BRANDT; DIETERICH; DANEK, 1994; DIETERICH et al., 2003). 

Estudos utilizando conectividade estrutural para analisar fatores preditivos de 

resposta são indicados. 

Este foi o primeiro estudo que avaliou os efeitos da HD-ETCC cátodo central 

na VV em pacientes após AVC. Ao mesmo tempo que as restrições inerentes ao 

limitado número amostral com parcimônia da interpretação dos achados devem 

ser destacadas, observa-se necessidade de pesquisas clínicas com desenho 

experimental rigoroso e amostra representativa a fim de confirmar as hipóteses 

levantadas no presente estudo. De qualquer forma, esses resultados reunidos a 

outros estudos publicados (KHERADMAND; LASKER; ZEE, 2015; SANTOS-

PONTELLI et al., 2016; SANTOS et al., 2018) dão suporte para a elaboração de 

ensaios clínicos fase II com uso da HD-ETCC sobre a JTP visando a 

recuperação do distúrbio de percepção de verticalidade (negligência 

graviceptiva) e melhora do equilíbrio postural após AVC. 
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3.5. CONCLUSÕES 

1. Esse estudo preliminar indicou segurança e efeito positivo do protocolo HD-

ETCC cátodo central na recuperação de distúrbios de VV. 

2. Nos dois casos houve redução da inclinação da VVo e VVi-mab após a 

montagem cátodo central. Porém, com a montagem ânodo central, uma paciente 

apresentou melhora e outra piora da VVo e VVi-mab. 

3. O protocolo sugeriu ser ferramenta potencial para a melhora das disfunções 

de percepção espacial devido à diminuição nos escores do BIT. 
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4. TRABALHOS FUTUROS 

- Estudo de intervenção para o desenvolvimento de um protocolo de reabilitação 

fisioterapêutica voltado para a reabilitação de alterações de percepção de 

verticalidade visual, déficits posturais, e consequentemente melhora da marcha 

e da funcionalidade destes pacientes.  

- Avaliar o efeito do protocolo HD-ETCC sobre a JTP em um ensaio clínico, 

randomizado, duplo-cego e preferencialmente multicêntrico em pacientes com 

alteração de VV associado com negligência visuoespacial e lateropulsão.  
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