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RESUMO 

 

Introdução: A reabilitação é um componente importante do tratamento interdisciplinar em 

uma Unidade de AVC, especialmente a mobilização precoce com retirada do paciente do 

leito. Diretrizes recomendam o início da fisioterapia motora o mais precoce possível, mas os 

resultados dos estudos já publicados são inconclusivos quanto ao benefício desta intervenção. 

Objetivos: Para avaliar o benefício da mobilização precoce no AVC isquêmico foi iniciado 

um ensaio clinico randomizado (ECR) comparando este tratamento, iniciado dentro das 

primeiras 48 horas do AVC, com a fisioterapia motora de rotina do hospital. No estudo piloto, 

nosso objetivo foi estabelecer a exequibilidade e segurança da mobilização precoce nos 

pacientes com AVC isquêmico agudo atendidos no Hospital de Clínicas de Porto Alegre. 

Métodos: Foram incluídos pacientes com AVC isquêmico agudo até 48 horas do início dos 

sintomas e alocados randomicamente em dois grupos: Grupo Tratamento (GT), que realizou o 

programa de mobilização precoce iniciando nas primeiras 24 a 48h após o AVC, e Grupo 

Controle (GC), que seguiu com as rotinas do hospital. Os desfechos primários do ensaio 

clinico são independência funcional (escore da Escala de Rankin modificada entre 0 e 2) e  

mortalidade em três meses. Os desfechos primários do estudo piloto foram tempo até a 

primeira mobilização, tempo total de fisioterapia motora, complicações ocorridas durante a 

mobilização precoce, quedas durante o período de hospitalização, complicações médicas 

relacionadas à imobilidade e morte em 90 dias. Resultados: Trinta e sete pacientes foram 

incluídos, sendo 18 no GT (idade média de 64 anos) e 19 no GC (idade média de 66 anos). O 

GT recebeu mobilização mais precoce e em maior quantidade do que o GC. A mediana do 

tempo entre o ictus e a primeira mobilização foi de 43h (AIQ 28-48h) comparada com 72h no 

GC (AIQ 61-108h; p=0.001) e o tempo total de mobilização durante o período de 

hospitalização no GT foi de 135 min (AIQ 85-213 min) comparado com 0 min no GC (AIQ 

0-50 min). Não houve complicações associadas à mobilização precoce dos pacientes, bem 

como não houve diferença estatisticamente significativa entre os grupos quanto à proporção 

de complicações, mortalidade e resultados funcionais, exceto pela tendência a melhor 

recuperação funcional em 90 dias no GT quando excluídos da análise os pacientes com 

sequelas prévias. Conclusão: Embora este ensaio clínico randomizado não tenha poder para 

comprovar a efetividade da intervenção, ele se mostrou seguro e exequível. Apesar das 

dificuldades encontradas, foi possível iniciar a mobilização precocemente, ainda no serviço de 

emergência, em qualquer grau de severidade do AVC, sem complicações. Mais estudos 
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randomizados controlados são necessários com maior número de indivíduos a fim de verificar 

o efeito da mobilização precoce em até 48h do início dos sintomas do AVC. 

PALAVRAS-CHAVE: Acidente Vascular Cerebral. Reabilitação. Fisioterapia. Mobilização 

precoce. 
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ABSTRACT 

 

Background: The rehabilitation is an important component of the interdisciplinary treatment 

in a stroke unit, especially early mobilization with out of bed activities. Guidelines 

recommend the initiation of physical therapy as early as possible, but the results of published 

studies are inconclusive regarding the benefit of this intervention. Objectives: To evaluate the 

benefit of early mobilization in ischemic stroke has started a randomized clinical trial (RCT) 

comparing this treatment, initiated within 48h of stroke, with the motor physical therapy 

routine hospital. In the pilot study, our aim was to establish the feasibility and safety of early 

mobilization in patients with acute ischemic stroke treated at Hospital de Clinicas de Porto 

Alegre. Methods: Patients with acute ischemic stroke within 48h of symptoms onset and 

randomly allocated into two groups: Treatment Group (TG), which carried out the program of 

early mobilization beginning in the first 24 to 48h after stroke, and Control Group (CG), 

which followed with the routines of the hospital. The primary outcomes of the clinical trial 

are functional independence (modified Rankin Scale score between 0 and 2) and mortality 

within three months. The primary outcomes of the pilot study were time to first mobilization, 

total duration of physical therapy, complications during early mobilization, falls during 

hospitalization, medical complications related to immobility and death within 90 days. 

Results: Thirty-seven patients were included, 18 in TG (average age 64 years) and 19 in the 

CG (mean age 66 years). The TG received mobilization earlier and in greater quantity than 

the CG. The median time between the stroke and the first mobilization was 43h in the TG 

(IQR 28-48h) and 72h in the CG (IQR 61-108h, p = 0.001) and the total mobilization during 

the period of hospitalization in TG was 135 min (IQR 85-213 min) compared with 0 min in 

the GC (IQR 0-50 min). There were no complications associated with early mobilization and 

there was no statistically significant difference between groups in the proportion of 

complications, mortality and functional outcomes, except for the tendency to better functional 

recovery at 90 days in TG when the analysis excluded patients with previous sequels. 

Conclusion: Although this randomized clinical trial has no power to prove the effectiveness 

of the intervention, it proved to be safe and feasible. Despite the difficulties, it was possible to 

start early mobilization, even in the emergency room, in any degree of severity of stroke, 

without complications. More randomized controlled trials are needed with larger numbers of 

subjects to verify the effect of early mobilization within 48h of onset of stroke symptoms. 

KEYWORDS: Stroke. Rehabilitation. Physical therapy. Early mobilization. 
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1 INTRODUÇÃO 

 

O Acidente Vascular Cerebral (AVC) é a segunda causa de óbito e a principal causa 

de incapacidade no mundo (1-4). No Brasil, o AVC é a principal causa de morte, sendo 

responsável por quase 100 mil óbitos anualmente
 
(5). 

Em um estudo prospectivo realizado ao longo de quatro anos (6), cerca de 20% dos 

casos de AVC resultaram em óbito dentro dos primeiros 30 dias, sendo que 53% de todas as 

mortes foram consequentes a sequelas neurológicas diretas do AVC. Nos pacientes com AVC 

isquêmico (AVCI), 51% dos óbitos decorreram de complicações geradas pela imobilidade 

(como pneumonia, embolia pulmonar e tromboembolismo venoso), mais frequentes na 

primeira semana após o AVC. Embora a real contribuição da imobilidade para as 

complicações e morte seja difícil de quantificar, há evidências de que pacientes atendidos em 

uma unidade específica para o tratamento do AVC, que inclui a promoção da mobilização 

precoce, morrem menos e têm melhores resultados funcionais comparados àqueles tratados 

em um ambiente hospitalar comum (enfermaria geral)
 
(7).  

Uma revisão sistemática de estudos randomizados de pacientes internados em Unidade 

de AVC (U-AVC) (8) observou que os indivíduos tratados nestas unidades, combinando 

cuidados agudos e reabilitação, tendem a apresentar melhores resultados, quando comparados 

ao tratamento convencional em enfermaria geral. Nestas U-AVC, os pacientes também 

realizaram reabilitação (fisioterapia e terapia ocupacional) mais precoce e mais frequente, o 

que pareceu contribuir para um aumento nas chances do paciente alcançar melhores 

resultados. 

 Um estudo retrospectivo (9) sugere que os dois principais fatores associados 

significativamente à alta hospitalar para o domicílio dentro das primeiras seis semanas (e não 

para instituições de cuidado pós AVC) são o início precoce da mobilização e a estabilização 

da pressão arterial diastólica (PAD). A mobilização precoce, com saída do leito nas primeiras 

24 horas após o AVC, também parece estar significativamente associada com melhores 

resultados. 

Em uma revisão sistemática de reabilitação em AVC (10), há forte evidência (nível 

1A) de que o AVC agudo tratado em uma U-AVC está associado à redução de morte e grau 

de dependência, necessidade de institucionalização e dias de internação hospitalar, assim 

como melhora dos resultados funcionais. Entretanto, existe incerteza sobre quais componentes 

desta unidade contribuem para este benefício. Diversos estudos (9,11,12) sugerem que a 
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mobilização precoce, que é um dos componentes da unidade de AVC e que deveria iniciar tão 

cedo e ser tão frequente quanto possível após estabilização do quadro clínico, estaria 

associada à melhora dos resultados. Porém, a evidência ainda é limitada (13,14). 

Pesquisas realizadas com um pequeno número de pacientes iniciando a mobilização 

nas primeiras 24 a 48 horas após o início dos sintomas do AVC e analisando mortalidade, 

risco de complicações secundárias à mobilização e à imobilidade, melhora funcional, tempo 

de internação hospitalar, alta para o domicílio, tempo de retorno à marcha independente e 

custo-efetividade demonstram resultados inconclusivos e algumas vezes contraditórios 

(7,9,14-21).
 

Apesar das dúvidas sobre qual o melhor momento para iniciar a mobilização 

persistirem (14,22), a mobilização precoce tem sido recomendada em diretrizes mundiais de 

AVC (13,23,24). 

Portanto, devido aos resultados não consensuais acerca do tema, ao pequeno número 

de pacientes incluídos nos estudos e ao potencial impacto da sua implementação na prática 

clínica, para avaliar o benefício da mobilização precoce no AVC isquêmico foi iniciado um 

ensaio clinico randomizado (ECR) comparando este tratamento, iniciado entre 24 e 48 horas 

do AVC, com a fisioterapia motora de rotina do hospital. Serão apresentados os resultados do 

estudo piloto, que teve o objetivo de estabelecer a exequibilidade e segurança da mobilização 

precoce nos pacientes com AVC isquêmico agudo atendidos em um Hospital Público 

Universitário no Brasil.  
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2 REVISÃO DA LITERATURA 

 

2.1 ACIDENTE VASCULAR CEREBRAL 

 

2.1.1 Conceito 

 

O Acidente Vascular Cerebral (AVC) é definido pela Organização Mundial da Saúde 

(OMS) como uma síndrome clínica com início súbito de déficit cerebral focal (ou global, 

como na hemorragia subaracnóidea), que pode ocorrer por interrupção do suprimento 

sanguíneo para o encéfalo (AVC isquêmico) ou por ruptura de um vaso sanguíneo cerebral 

(AVC hemorrágico ou hemorragia subaracnóidea). O AVC isquêmico ocorre quando uma 

artéria que fornece sangue a uma determinada área cerebral torna-se parcialmente ou 

totalmente obstruída, causando morte neuronal por diminuição ou depleção de oxigênio e 

nutrientes (25,26). 

Ao longo das últimas décadas, o termo AVC passou a abranger lesões causadas por 

distúrbios hemodinâmicos e da coagulação, mesmo na ausência de alterações arteriais e 

venosas detectáveis. Assim, a lesão “vascular” deve ser entendida no contexto mais amplo das 

complexas interações entre vaso (endotélio), elementos figurados do sangue e variáveis 

hemodinâmicas (27), que levarão à oclusão ou ao rompimento do leito vascular. 

O conceito de AVC como uma emergência médica ainda é muito precário no Brasil, 

apesar das evidências indicarem ser o AVC um dos maiores problemas de saúde pública (26). 

Em um recente estudo transversal realizado em quatro grandes cidades brasileiras, com 814 

indivíduos entrevistados, verificou-se 28 diferentes nomes para AVC, sendo os termos 

“derrame”, “infarto”, “trombose” e o acrônimo “AVC”, os nomes citados mais comuns (1). 

Somente 35% dos entrevistados reconheciam o número 192 como o telefone nacional para 

chamada de emergência médica e 22% não reconheciam nenhum sinal de alerta para AVC 

(1). 

 

2.1.2 Epidemiologia 

 

O AVC é o principal problema de saúde pública mundial (28), bem como a segunda 

causa de morte e a principal causa de incapacidade no adulto em todo o mundo (2,3). É uma 

das principais causas de morbimortalidade (24) e mortalidade na América Latina, com 
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incidência e prevalência variáveis em todo o continente, sendo que dois terços de todos os 

óbitos por AVC ocorrem nos países de baixa e média renda (4). 

De acordo com a OMS, em 2002 ocorreram cerca de 272 mil óbitos por AVC em 27 

países selecionados da América Latina (4). Nestas regiões, as taxas de incidência de AVC 

ajustadas por idade variaram entre 35 e 183 por 100 mil habitantes (29). 

Apesar de um declínio na taxa de mortalidade ter sido descrito no Brasil (30), recentes 

estatísticas demonstram que o AVC é a causa mais frequente de óbitos na população adulta 

brasileira (4,31-33), bem como apresenta a maior taxa de mortalidade do continente 

Americano em ambos os sexos (34).  

No Brasil, as taxas de incidência de AVC variam entre 137 e 168 por 100 mil 

habitantes (29). Na última estatística disponibilizada pela Organização Panamericana de 

Saúde, em 2010, a estimativa de óbitos por doença cerebrovascular no Brasil somaram 63,2 

óbitos por 100 mil habitantes (35). Segundo dados recentes do Ministério da Saúde de 2009, 

somaram-se 99.262 casos de óbito por doença cerebrovascular, dentre os quais 17.127 

ocorreram na Região Sul, 7.902 no Rio Grande do Sul e 1.138 em Porto Alegre (5). Espera-se 

que a incidência de AVC aumente na população brasileira ao longo dos anos devido ao 

processo natural de envelhecimento populacional (36), apesar da recente redução de 32,6% na 

taxa de mortalidade por AVC na faixa etária que considera esses óbitos como mais evitáveis, 

isto é, até os 70 anos de idade, entre 2000 e 2010. Nesta faixa etária, o índice caiu de 27,3 

para 18,4 mortes para cada 100 mil habitantes, o que representa uma redução média anual de 

3,2% (37). 

A mortalidade nos primeiros 30 dias após o AVC isquêmico é de aproximadamente 

10%, sendo principalmente relacionada à sequela neurológica (6), podendo chegar a 40% ao 

final do primeiro ano. Os óbitos decorrentes de complicações geradas pela imobilidade, mais 

frequentes na primeira semana após o AVC, representam 51%. A maior parte dos pacientes 

que sobrevive à fase aguda do AVC apresentam déficit neurológico que necessita de 

reabilitação, sendo que aproximadamente 70% não retornarão à sua atividade laboral e 30% 

necessitarão de auxílio para deambular (38). 

Os custos do tratamento destes pacientes são elevados, conforme observado por 

estatísticas norte-americanas de 1994, onde os custos diretos foram estimados em 20 bilhões 

de dólares e os indiretos em 46 bilhões. Em 2011, foram realizadas 179.185 internações por 

AVC (isquêmico e hemorrágico) no Brasil, que custaram R$ 197,9 milhões para o Sistema 
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Único de Saúde (SUS) (37). Entretanto, nota-se uma redução destes custos após a introdução 

do uso de novas estratégias terapêuticas para estes pacientes durante a fase aguda (39). 

 

2.1.3 Fatores de Risco 

 

Por definição, fator de risco é a característica de uma pessoa ou grupo de pessoas que 

está associada positivamente com uma doença específica ou condição (13). 

Os fatores de risco para o AVC podem ser divididos (40) em:  

a) Fatores de risco não modificáveis: os principais são a idade (maior incidência em 

indivíduos com idade mais avançada) (41), o sexo (o sexo masculino é mais prevalente, na 

faixa de 1,2:1) (40),  a raça (predomínio na raça negra) (42) e a presença de história familiar 

(43). 

b) Fatores de Risco modificáveis: destacam-se a hipertensão arterial sistêmica (alta 

prevalência, com aumento de risco de três a quatro vezes) (44), diabetes mellitus (pela 

suscetibilidade à aterosclerose das artérias coronárias, cerebrais e periféricas, aumentando 

duas vezes o risco entre os diabéticos), dislipidemia (relacionado à cardiopatia isquêmica), 

presença de doença cardiovascular prévia, obesidade (quando associado ao diabetes e 

dislipidemia, levando frequentemente à síndrome metabólica) (45), tabagismo (risco 

aumentado de duas a quatro vezes entre os fumantes), abuso de álcool, sedentarismo (níveis 

moderados ou elevados de atividade física conferem redução do risco em homens de meia 

idade ou mais idosos) (46) e uso de anticoncepcionais orais (principalmente se relacionados a 

eventos trombóticos prévios, tabagismo, hipertensão arterial, enxaquecas e as que contêm alto 

teor de estrogênio) (47). 

Diversas cardiopatias emboligênicas podem estar relacionadas ao risco de AVC 

isquêmico, sendo a fibrilação atrial (FA) a mais importante causa cardíaca, elevando o risco 

de duas a sete vezes (27). A estenose carotídea assintomática (marcador de aterosclerose e 

doença cerebrovascular difusa, com estenose > 50%) está presente em aproximadamente 7% 

dos homens e em 5% das mulheres ≥ 65 anos (40). Outro grande fator contribuinte para um 

risco aumentado é a presença de manifestação isquêmica prévia (acidente isquêmico 

transitório ou infarto agudo do miocárdio) (40). Outras cardiopatias, tais como presença de 

prótese valvar mecânica, endocardite infecciosa, estenose mitral com FA e infarto agudo do 

miocárdio (IAM) recente (< 4 semanas) transferem alto risco de embolização. Como médio 
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risco, têm-se como exemplos o prolapso mitral, prótese valvar biológica, forame oval patente, 

flutter atrial, insuficiência cardíaca congestiva (ICC) e IAM (> 4 semanas e < 6 meses) (48). 

Estudos populacionais demonstraram que a associação entre fatores de risco aumenta 

exponencialmente o risco de AVC (49). Os fatores de risco modificáveis e não-modificáveis 

correspondem a 90% (50) das causas do AVC. Porém, algumas condições neuropatológicas, 

tais como malformação arteriovenosa, tumor cerebral, traumas cerebral e cervical também 

podem levar ao AVC (25). 

Embora reconhecido como um fator de risco independente de morbimortalidade em 

AVC, o padrão socioeconômico, medido através do nível educacional, ocupação e renda, tem 

sido estudado na América Latina e Caribe. Existe evidência consistente do aumento da 

mortalidade e incidência de AVC em grupos socioeconômicos mais baixos em diferentes 

populações (4,51).  

 

2.1.4 Tipos de AVC 

 

O AVC é definido como uma doença heterogênea com três principais tipos 

patológicos: AVC isquêmico (cerca de 80% na população de cor branca), hemorragia 

intracerebral primária (aproximadamente 15%) e hemorragia subaracnóidea (cerca de 5%) 

(26). 

Segundo o “National Institute of Neurological Disorders and Stroke” (NINDS) (52), a 

definição de Doenças Cerebrovasculares (DCV) engloba todas as desordens em que existe 

uma área do cérebro transitória ou permanentemente afetada por isquemia ou sangramento, 

e/ou onde um ou mais vasos do cérebro são primariamente afetados por processo patológico. 

Segundo esta classificação, as quatro principais categorias de DCV são: a) assintomática; b) 

disfunções cerebrais focais: ataque isquêmico transitório (AIT) e acidentes vasculares 

cerebrais (AVC), que são subdivididos em quatro categorias: infarto cerebral ou acidente 

vascular cerebral isquêmico (AVCI), hemorragia cerebral ou acidente vascular cerebral 

hemorrágico (AVCH), hemorragia subaracnóidea (HSA) e hemorragia intracraniana por 

malformação arteriovenosa (MAV); c) demência vascular e d) encefalopatia hipertensiva. 

Sendo o AVC isquêmico o mais representativo dos acidentes vasculares cerebrais 

focais, apresentando distribuição aproximada entre 67 a 81% (53) merece considerações 

especiais acerca da classificação, etiologia e fisiopatologia. 
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2.1.4.1  AVC isquêmico 

 

Os infartos cerebrais são decorrentes, basicamente, de dois processos patológicos: 

trombose ou embolismo. O primeiro caracteriza-se por um bloqueio em uma artéria cerebral 

causada por um sólido coágulo sanguíneo ou trombo que se forma dentro do sistema vascular.  

Já a embolia é um bloqueio causado por um fragmento de trombo (ou outro material) carreado 

ao cérebro através da corrente sanguínea após ser formado em um local diverso (25). O AVCI 

pode ser classificado de acordo com a sua apresentação clínica ou de acordo com a sua 

etiologia. Ela afeta o prognóstico, resultados e manejo do tratamento (48).  A classificação de 

categorização dos subtipos de AVC isquêmico baseada principalmente na etiologia é a do 

TOAST – “Trial of Org 10172 in Acute Stroke Treatment” (48,54), que subdivide os infartos 

cerebrais em cinco grupos causais: a) aterosclerose de grandes artérias; b) cardioembolismo; 

c) oclusão de pequenas artérias (lacunas); d) infartos por outras etiologias determinadas e e) 

infartos de origem indeterminada.  

A classificação clínica mais utilizada é a de Bamford (55), que subdivide o AVC 

isquêmico em quatro subtipos, segundo a classificação do Projeto de AVC da Comunidade de 

Oxfordshire, baseados em critérios clínicos simples de acordo com os sinais e sintomas 

presentes: 

a) Infartos lacunares: indivíduos que apresentam uma síndrome lacunar clássica (síndrome 

motora pura, sensitiva pura, sensitivo-motora, ou hemiparesia atáxica), déficits 

proporcionados e sem afasia, distúrbio visuoespacial ou de campo visual. 

b) Infartos da circulação anterior total: pacientes que apresentam disfunção cerebral cortical 

(linguagem, desordens visuoespaciais, nível de consciência), hemianopsia e déficit motor e/ou 

sensitivo ipsilateral de pelo menos duas áreas da face, membro superior ou membro inferior 

(hemiplegia ou hemiparesia). 

c) Infartos da circulação anterior parcial: estes indivíduos apresentam apenas dois dos três 

componentes da tríade dos infartos da circulação anterior total, com disfunção cortical isolada 

ou com déficit sensitivo-motor mais restrito a apenas um membro ou face e mão. 

d) Infarto da circulação posterior: indivíduos que apresentam paralisia de par craniano (única 

ou múltipla) ipsilateral com déficit sensitivo e/ou motor contralateral, déficit sensitivo e/ou 

motor bilateral, alteração do movimento conjugado dos olhos, disfunção cerebelar sem déficit 

de trato longo ipsilateral (isto é, hemiparesia atáxica) ou hemianopsia isolada ou cegueira 

cortical.  
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O que define e diferencia um AVC isquêmico de um AIT é a existência dos sinais 

clínicos ou a presença de alterações nos exames de imagem.  O conceito atual de AIT se 

caracteriza também por um déficit neurológico focal súbito, porém reversível, secundário a 

uma doença vascular isquêmica, com duração menor do que uma hora e sem evidência de 

lesão isquêmica nos exames de imagem. Portanto, AIT e AVC isquêmico são espectros de 

uma mesma doença vascular isquêmica encefálica (56). 

 

2.1.5 Penumbra isquêmica 

 

Quando um vaso sanguíneo tem seu fluxo interrompido localmente, esta isquemia 

dificilmente é total. Existe perfusão residual na área de isquemia, dependente do fluxo 

sanguíneo cerebral proveniente de circulação colateral, desde que haja pressão de perfusão 

adequada (57). 

O conceito de penumbra isquêmica foi formulado há 30 anos com base em estudos 

com modelos animais demonstrando deficiências funcionais e distúrbios eletrofisiológicos 

com a diminuição do fluxo sanguíneo para o cérebro abaixo dos valores definidos (o limiar 

para a função) e danos teciduais irreversíveis com o fornecimento de sangue ainda mais 

diminuído (o limite para o infarto) (58). A faixa de perfusão entre estes limiares foi 

denominada "penumbra" e a restituição do fluxo acima do limiar funcional é capaz de reverter 

os déficits sem danos permanentes. O termo “penumbra” é definido como o anel tecidual que 

se forma ao redor da área infartada, que tende a evoluir centrifugamente (59). Portanto, o 

infarto desenvolve-se a partir do centro da isquemia para as áreas de hipoperfusão menos 

grave. A propagação do dano tecidual irreversível é caracterizada por uma complexa cascata 

de distúrbios eletrofisiológicos, moleculares, metabólicos e perfusionais interconectados (58). 

Estudos neurofisiológicos clínicos e experimentais evidenciaram que o fluxo 

sanguíneo limítrofe para a falência de atividade elétrica neuronal (silêncio elétrico) é de 16 a 

17 mililitros (ml)/100 gramas (g)/minutos (min), sem ocorrência de falência do metabolismo 

energético (potássio intracelular normal, sem dano neuronal) (60,61), bem como 

demonstraram que o fluxo sanguíneo limítrofe para falência do metabolismo energético, 

bomba iônica e morte neuronal é de 10ml/100g/min (62,63). 

 O tempo necessário para que a área de penumbra se transforme em área de infarto, 

caso o fluxo normal não seja restabelecido, situa-se em torno de duas a três horas (h), 

conforme demonstrado através de estudos com macacos (59) e posteriormente confirmado 
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através de exames de imagem não invasivos de fluxo sanguíneo regional e metabolismo 

(através da tomografia computadorizada por emissão de fóton único – SPECT - Single-Photon 

Emission Computed Tomography - e da tomografia por emissão de pósitrons – PET - Positron 

Emission Tomography). Contudo, apesar das modificações teciduais limítrofes, a penumbra 

isquêmica é um tecido metabolicamente estável com potencial para recuperação completa 

(64). Na maior parte dos casos, a área de penumbra está presente somente durante as 

primeiras três a 16 horas após o AVC (65-67). No entanto, após três horas, mais de 50% da 

área de penumbra progride para isquemia, e entre seis a oito horas, na maioria dos pacientes, 

quase toda a penumbra desaparece e é convertida em dano tecidual irreversivelmente 

infartado (64). Em alguns casos, a penumbra pode ser demonstrada por período mais longos, 

podendo durar até 48 horas (64,68). 

 

2.1.6 Hemometabolismo Cerebral 

 

As respostas regulatórias dos vasos e do fluxo sanguíneos cerebral podem ser mais 

bem entendidas como tentativas de manter constante e adequado suprimento de oxigênio e 

glicose, e de remover gás carbônico e outros metabólitos ácidos de regiões funcionalmente 

ativas do cérebro. Os mecanismos vasculares intrínsecos do cérebro são responsáveis pelas 

respostas regulatórias, isto é, o cérebro é capaz de autorregulação do fluxo sanguíneo. A 

autorregulação metabólica pode ser definida como a capacidade de um órgão de regular seu 

suprimento sanguíneo de acordo com a sua necessidade, ou melhor, a tendência intrínseca de 

um órgão, através de seus vasos, de manter um fluxo sanguíneo constante apesar das 

mudanças na pressão de perfusão arterial (57). A regulação do fluxo sanguíneo cerebral 

também pode ser controlada por fatores extrínsecos, como o sistema nervoso autônomo, que 

inervam ricamente os vasos superficiais (69). 

O fluxo sanguíneo cerebral depende da viscosidade sanguínea, sendo o valor normal 

do fluxo de aproximadamente 750 ml/min e corresponde cerca de 15 a 20% do débito 

cardíaco, devido à intensa atividade metabólica do Sistema Nervoso Central (SNC). Já a 

pressão de perfusão cerebral, definida como o gradiente entre a pressão arterial média (PAM) 

e a pressão intracraniana (PIC), tem o seu valor normal acima de 70 mmHg (70). A 

vasorregulação cerebral é prejudicada após um mecanismo hipóxico-isquêmico, como é o 

caso do AVCI agudo, e a perfusão cerebral desta região depende da pressão sanguínea 

sistêmica devido à deficitária autorregulação cerebrovascular (71). 
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Se a isquemia for suficientemente severa para afetar a vasorregulação cerebral, a 

pressão de perfusão no tecido isquêmico é menor na posição ortostática do que na posição 

deitada (cabeceira a 0 grau), a menos que a pressão sanguínea sistêmica seja aumentada (72). 

A velocidade do fluxo cerebral pode estar sensivelmente diminuída em pacientes pós AVC 

com recanalização arterial incompleta ou quadros mais severos quando as elevações da 

cabeceira do leito usualmente praticadas são comparadas (30 graus, 15 graus e 0 grau), 

demonstrando maior sensibilidade às variações ortostáticas (73,74). A velocidade do fluxo 

cerebral, dependente da pressão sanguínea, ainda pode estar diminuída dois meses após o 

ictus, mesmo em indivíduos com AVC menor (leve) e com bons resultados funcionais (71).  

Há uma hipótese, ainda sem comprovação científica, de que a diminuição da pressão 

de perfusão cerebral dentro da zona de penumbra contribua para a extensão da área isquêmica 

(75). Contudo, nenhum estudo acerca da alteração da vasorregulação, velocidade do fluxo 

cerebral e pressão de perfusão cerebral em pacientes com AVC obteve como desfecho 

resultados funcionais. 

 

2.2 TRATAMENTOS NO AVC ISQUÊMICO AGUDO 

 

O cuidado no AVC agudo é caracterizado por um foco na avaliação rápida e completa 

e tratamento precoce (13). Existe forte evidência de que o cuidado agudo no AVC está 

associado à redução do número de óbitos e dependência e da necessidade de 

institucionalização após a alta hospitalar (10). 

 Atualmente, os pilares do tratamento do AVC, com nível I de evidência, são a 

possibilidade do uso de trombolíticos no AVC isquêmico e a internação dos pacientes em 

Unidades de AVC (U-AVC). Também existe forte evidência científica (Nível IA) de que a 

combinação de cuidados agudos em U-AVC e reabilitação na fase aguda está associada com a 

redução no número de óbito/dependência, a necessidade de institucionalização, o tempo de 

internação hospitalar e a melhora dos resultados funcionais, mas não está associada à redução 

da mortalidade isolada (10). 

O objetivo principal do tratamento agudo do AVC é salvar a área de penumbra 

isquêmica. Para tanto, deve-se aliar a manutenção das condições hemodinâmicas, assegurando 

uma adequada pressão de perfusão cerebral e a busca da rápida recanalização do vaso, 

visando restabelecer o fluxo sanguíneo cerebral normal em tempo hábil. A possibilidade de 
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realização de trombólise endovenosa viabiliza esta segunda forma de atuação, representando o 

maior avanço e eficácia no tratamento do AVC até os dias atuais. 

 

2.2.1 Unidades de AVC 

 

Nos países desenvolvidos, a partir da década de 70, os pacientes com diagnóstico 

clínico de AVC começaram a ser atendidos em unidades especializadas denominadas 

Unidades de AVC (U-AVC). Estas unidades, com área física definida, são compostas de 

aproximadamente oito a 20 leitos e são distintas em diferentes centros no mundo. No entanto, 

em comum, elas consistem de uma equipe interdisciplinar coordenada, especializada no 

atendimento aos pacientes com doença cerebrovascular (38). Entretanto, estudos científicos 

comparando o atendimento nessas unidades com o atendimento nos modelos convencionais 

somente surgiram há poucos anos (7,76,77). As U-AVC são compostas pela atuação de uma 

equipe multidisciplinar que compreende diversos profissionais, tais como médicos 

neurologistas, clínicos, enfermeiros, fisioterapeutas, fonoaudiólogos, terapeutas ocupacionais, 

nutricionistas, psicólogos e assistentes sociais (78).  

Há basicamente três modelos de U-AVC hoje constituídas: a) U-AVC Aguda: onde os 

pacientes são admitidos na fase aguda e têm uma internação média de cinco dias; b) U-AVC 

Tardia: também chamada de “Unidade de Reabilitação”, na qual admite os indivíduos após a 

fase aguda, com internação prolongada por semanas a meses e c) U-AVC Mista: admite na 

fase aguda, possuindo também um enfoque reabilitador (internação média de 14 dias). 

A U-AVC Aguda se define como uma área dedicada aos cuidados não intensivos ou 

semicríticos durante a fase aguda, caracterizada por uma sistematização na atenção ao 

paciente, com equipe treinada, critérios de ingresso preestabelecidos e especial atenção ao 

tratamento agudo e na reabilitação funcional e social precoces. Uma vez estabilizado o 

paciente, ele é transferido a uma sala de neurologia geral, onde continuará o processo 

diagnóstico-terapêutico até a alta para o domicílio ou a um centro de reabilitação ou casa 

geriátrica (79). Recomenda-se que se situe em uma área geográfica específica dentro do 

hospital, com leitos exclusivos para os pacientes com AVC. Deve ser coordenada por um 

neurologista (preferencialmente especialista em AVC) e composta por uma equipe 

multidisciplinar (80).  

Na década de 90, o interesse pelas U-AVC viu-se renovado através de publicações de 

diversos estudos que demonstravam benefícios sobre a mortalidade, recuperação funcional e 
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nos índices de institucionalização crônica, sempre comparando as U-AVC com as unidades 

gerais de internação (7,8,76,77,81). 

Apesar da evidência Nível IA sobre a eficácia das U-AVC baseada em estudos 

randomizados e matanálises (82), demonstrando resultados positivos em relação à mortalidade 

(principalmente nas três primeiras semanas do AVC), incidência de complicações, retorno 

para o domicílio e independência nas atividades de vida diária (AVD), ainda não se tem 

conseguido generalizar sua implantação, esbarrando em modelos assistenciais heterogêneos 

entre os centros, não podendo garantir uma intervenção uniforme, diferentemente do que 

ocorreu com as enfermidades cardiovasculares (8,83). 

As U-AVC devem ser implementadas de acordo com as recomendações da 

Organização Mundial de AVC, sendo elas: a) todos os pacientes com diagnóstico de AVC 

devem ser tratados em uma U-AVC (Nível IA); b) os sistemas de cuidados com a saúde 

devem assegurar o acesso à alta tecnologia médica e tratamento cirúrgico quando necessário 

aos pacientes com diagnóstico de AVC agudo (Nível IIIB) e c) é recomendado expandir o 

acesso à alta tecnologia especializada no cuidado do AVC através do desenvolvimento de 

redes clínicas, como a telemedicina (Nível IIB) (24). 

   

2.2.2 Terapia Trombolítica 

 

A terapia trombolítica é baseada na hipótese de recanalização, isto é, a abertura dos 

vasos ocluídos melhora a recuperação clínica no AVC isquêmico através da reperfusão 

regional (84). Entre os objetivos da terapia de recanalização no AVCI agudo estão a melhora 

clínica por restauração da perfusão anterógrada e a recuperação da área de penumbra (85), 

através da aceleração da lise do trombo e recanalização precoce (86,87). 

A trombólise endovenosa é amplamente aceita no tratamento do AVC agudo. A 

persistência de oclusão arterial proximal de artéria cerebral média sem sintomas de 

recanalização imediatamente após trombólise endovenosa está relacionada com pobre 

prognóstico. Estudos recentes observaram que a rápida recanalização arterial ocorrendo 30 

minutos após o uso do trombolítico ativador do plasminogênio tecidual recombinado (rt-PA –

Recombinant Tissue Plasminogen Activator) está associada a melhor e rápida recuperação 

clínica (88,89). 

Estudos demonstraram que pacientes tratados com rt-PA endovenoso até três horas de 

início dos sintomas cerebrovasculares apresentam 30% mais chance de recuperação completa 
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ou quase completa em três meses quando comparados com pacientes do grupo controle (90). 

Porém, 50-60% dos pacientes elegíveis ainda demonstram evolução desfavorável a longo 

prazo.  Quanto maior o vaso ocluído, menor a chance de recanalização. Estudos angiográficos 

de pacientes que receberam rt-PA endovenoso demonstraram um índice menor de 25% (91), 

podendo chegar até 40% (92) de recanalização parcial ou completa nos casos de oclusão 

proximal da artéria cerebral média. Atualmente, a trombólise endovenosa pode ser utilizada 

até quatro horas e meia do início dos sintomas (93).  

A trombólise intra-arterial pode oferecer vantagem sobre o tratamento endovenoso por 

aumentar os índices de recanalização (91,94). No estudo PROACT II (“Prolyse in Acute 

Cerebral Thromboembolism”), 20% e 46% dos pacientes apresentaram, respectivamente, 

recanalização total e parcial.  

A terapia combinada de trombólise endovenosa e intra-arterial guiada por DTC 

(Doppler Transcraniano) é factível e segura. A recanalização após 30 minutos de trombólise 

endovenosa leva à recuperação favorável em 59% dos pacientes (95). A trombectomia 

mecânica depois do uso de rt-PA endovenoso também parece ser segura. A utilização de Multi 

Mechanical Embolus Removal in Cerebral Ischemia (MERCI) é eficaz na recanalização 

arterial em pacientes com AVC agudo elegíveis ou não para terapia trombolítica e naqueles 

que não recanalizam após rt-PA endovenoso (96). Atualmente, com os novos dispositivos de 

recanalização de vasos intracranianos, os stents autoexpansíveis (Solitaire® e Trevo®), as 

taxas de recanalização são ainda maiores, chegando a 90% (97). Apesar disso, ainda não 

existem ensaios clínicos comprovando o benefício desta terapêutica quando comparada à 

trombólise endovenosa ou, nos casos acima de quatro horas e meia, comparando com o 

tratamento conservador do paciente (ou seja, não reperfundir o vaso). Por isto, o tratamento 

intra-arterial deve ficar restrito aos centros de AVC com alta complexidade (Comprehensive 

Stroke Centers), com hemodinâmica e neurointervencionista disponível 24 horas por dia, para 

aqueles casos selecionados de AVC com oclusão de grandes vasos que tenham contra-

indicação à trombólise endovenosa ou que esta tenha falhado em abrir o vaso (98). 

Os índices de recanalização arterial espontânea ocorrem em um quarto dos pacientes 

em 24 horas (85). Alguns estudos têm demonstrado que a recanalização continua após 24 

horas e aparece em 52,7% dos casos em uma semana depois do AVC (99,100).  

O índice de recanalização com terapia fibrinolítica endovenosa é duas vezes maior do 

que a espontânea e correlaciona-se com a observação de que a trombólise endovenosa confere 

benefício em aproximadamente um terço dos pacientes tratados. Técnicas que aumentam este 
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modesto índice de recanalização são urgentemente necessárias para melhorar a terapia 

fibrinolítica endovenosa (85). O aumento da recanalização têm sido observado com a 

sonotrombólise (89) e múltiplas estratégias de terapia farmacológica combinada (fibrinolítico 

mais um antagonista da glicoproteína IIb/IIIa) estão em investigação (101).  

A trombólise é uma terapêutica eficiente para AVC agudo em janela de tempo 

determinada, sendo que a recuperação neurológica depende do tempo de recanalização do 

vaso ocluído (102). 

 

2.2.3 Reabilitação 

 

A utilização de trombolítico realizado dentro de uma U-AVC organizada é o manejo 

clínico padrão-ouro para o tratamento agudo do AVC. Apesar disso, menos de um terço dos 

pacientes têm recuperação completa após o ictus (90). 

A reabilitação na fase aguda intra-hospitalar tem como objetivo permitir que os 

indivíduos que possuam algum grau de incapacidade alcancem e mantenham as funções 

física, intelectual, psicológica e/ou social ideais (103), focando na individualização, devendo 

ser iniciado nos primeiros dias após o AVC (13) (tão logo quanto possível). O paciente, a 

família e o cuidador também devem ser incluídos no processo de reabilitação (104,105). 

 Os objetivos da reabilitação podem ser modificados conforme as necessidades de cada 

indivíduo e de cada fase do processo, inicialmente priorizando minimizar déficits (menos 

incapacidade e grau de dependência) (78) e evitar complicações secundárias à imobilidade 

(como infecções, broncopneumonia, trombose venosa profunda, embolia pulmonar) (6). 

Posteriormente, busca-se por promover intervenções mais complexas, a fim de encorajar a 

participação ativa do paciente (24), respeitando suas particularidades (neuropatológica e 

psicossocial), grau de entendimento das atividades propostas e necessidades pessoais de cada 

indivíduo. 

Algumas recomendações, com diferentes níveis de evidência científica, ditam o 

cenário da reabilitação na fase aguda do AVC (9,13,24,105), sendo elas: a) admissão em U-

AVC para receber reabilitação multidisciplinar especializada e treinada (Nível IA); b) 

reabilitação precoce (Nível IIIC); c) alta precoce da U-AVC é possível em pacientes estáveis 

clinicamente, com déficit leve ou moderado, contanto que a reabilitação seja realizada na 

comunidade por uma equipe multidisciplinar especializada em tratamento de AVC (Nível IA); 
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d) continuação da reabilitação durante o primeiro ano após a alta hospitalar (Nível IIA) e e) 

incremento da duração e intensidade da reabilitação (Nível IIB).  

 

2.2.3.1 Mobilização Precoce 

 

 A mobilização em pacientes pós AVC agudo, no leito ou fora dele, tão precoce quanto 

possível, é atualmente recomendada a fim de prevenir diversas complicações secundárias à 

imobilidade (como broncopneumonia, trombose venosa profunda, embolia pulmonar e 

infecção do trato urinário). No entanto, não existem protocolos bem delineados acerca da 

mobilização neste grupo de indivíduos, necessitando de padronização para que seus 

benefícios clínicos sejam avaliados (72). 

 Não existe consenso na literatura sobre os termos “mobilização precoce” e 

“neurorreabilitação precoce” após o AVC. Diserens et al. (2006) sugerem que realizar 

exercícios na posição deitada em supino nas primeiras 24 horas, depois elevar a cabeceira do 

leito para 45 graus no segundo dia constituem a mobilização no leito, sendo que somente após 

o segundo ou terceiro dias o paciente estaria apto a sair do leito (72). Já para Berhardt et al. 

(2007), qualquer atividade realizada precocemente fora do leito define o termo “mobilização 

precoce” (106). 

Um estudo observacional realizados em cinco U-AVC da Austrália demonstrou que os 

pacientes que sofreram um AVC agudo passam a maior parte do tempo inativos no leito, mais 

de 60% do tempo sozinhos, somente 28% sentavam fora do leito e apenas 13% realizavam 

alguma atividade que pudesse prevenir complicações e melhorar a mobilidade e 

funcionalidade (107). Complicações causadas pela imobilidade podem somar mais de 51% 

dos óbitos nos primeiros 30 dias após o AVC isquêmico, sendo que mais de 62% destas 

complicações ocorrem na primeira semana (6).  

Apesar da real contribuição da imobilidade para as complicações e morte seja difícil 

de quantificar, há evidência de que o repouso no leito em diversas condições clínicas seja 

mais prejudicial do que benéfico. A medicina tem uma longa história em prol da defesa do 

repouso no leito para condições agudas ou após procedimentos. Uma revisão sistemática de 

ensaios clínicos sobre repouso no leito não encontrou nenhum benefício deste repouso, onde 

na maioria casos, ele foi abandonado (108). A atividade precoce fora do leito, portanto, foi 

introduzida como uma parte importante do tratamento agudo após muitos procedimentos e 
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doenças. A mudança mais pronunciada provavelmente ocorreu para os IAM não complicados, 

atualmente com repouso recomendado de 12 horas ao invés de seis a oito semanas (109). 

A mobilização precoce (isto é, sentar fora do leito, ficar em ortostase e deambular) tem 

sido descrita como um importante componente de uma U-AVC (11) e existe evidência 

indireta que suporta esta prática (9). Atualmente, contudo, existe limitada evidência direta 

sobre o benefício de iniciar a mobilização muito precocemente após o AVC. Uma metanálise 

demonstrou os benefícios de uma maior intensidade de reabilitação física nos primeiros meses 

após o AVC (110). No entanto, não foram incluídos artigos de fisioterapia na fase aguda (< 

seis dias) nesta revisão devido à falta de estudos realizados neste período de tratamento. 

O período de início da mobilização precoce pode acontecer entre as primeiras 24 horas 

do evento cerebrovascular (15,16,111) ou até três meses após o AVC (112,113). Estudos 

recentes têm sido desenvolvidos utilizando a fisioterapia precoce iniciada nas primeiras 24 

horas após o AVC, comparando tratamento realizado em U-AVC versus Enfermaria Geral, 

em busca de evidências científicas sobre melhores resultados funcionais (maior nível de 

independência e menor grau de incapacidade) (9,15,16,111), menos incidência de 

complicações relativas à imobilidade (15), menor número absoluto de óbitos (92,94), retorno 

mais precoce à deambulação sem assistência (114), melhora da qualidade de vida (18) e 

melhor custo-efetividade (menor custo de hospitalização associado a melhores resultados) 

(17,18,114).  

É usualmente assumido de que a verticalização precoce após o AVC poderia provocar 

um aumento do tamanho da lesão isquêmica devido à queda da pressão arterial e, 

consequentemente, da pressão de perfusão cerebral em áreas de diminuição da autorregulação 

cerebral. Em contrapartida, no estudo de Panayiotou et al. (1999), onde objetivou determinar 

as respostas hemodinâmicas posturais na posição supina, sedesta e ortostática na primeira 

semana após o AVC de 40 pacientes (20 com diagnóstico de AVC leve e moderado e 20 

controles), não foi demonstrada diferença significante entre os grupos na posição sentada. Os 

pacientes com AVC apresentaram diferença estatisticamente significativa na elevação da 

pressão arterial diastólica (PAD) na posição sentada e na PAM em ortostase nas primeiras 48 

horas após o AVC. Assim, os autores sugerem que o menor risco de queda significativa da 

pressão sanguínea em pacientes que saem do leito nos primeiros dias após o AVC poderia ser 

devido à existência de uma forte reação do sistema nervoso simpático em resposta ao estresse 

da lesão isquêmica (115). Claramente, o fato de sair do leito possivelmente afeta mais 

estruturas do que apenas o fluxo sanguíneo cerebral. Exemplos de possíveis benefícios podem 
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incluir, além da redução de complicações geradas pela imobilidade, a manutenção da massa 

magra do corpo (e, portanto, a melhoria da saúde geral), atenuação de fraqueza muscular 

secundária e diminuição da perda de aptidão cardiovascular. Provavelmente, muitos destes 

benefícios podem auxiliar na recuperação, limitar a fadiga e melhorar o humor, bem como 

auxiliar na reorganização cerebral (116). A melhor maneira de promover a recuperação ainda 

está para ser determinada. No momento, apenas pode-se levantar hipótese sobre os potenciais 

benefícios (ou prejuízos) da mobilização e os mecanismos pelos quais a mobilização pode 

influenciar os pacientes agudamente acometidos pelo AVC. 

Com o intuito de estudar os efeitos da mobilização precoce (mobilização fora do leito 

iniciada em 24 horas do ictus) neste grupo de pacientes, Bernhardt et al. (2006) iniciaram um 

grande e multicêntrico ensaio clínico de reabilitação através da descrição e implementação de 

um protocolo de fisioterapia precoce denominado AVERT (A Very Early Rehabilitation Trial) 

(17), cujas hipóteses em estudo foram a redução de óbitos e incapacidade em três meses, 

redução do número e da severidade de complicações, melhora da qualidade de vida em 12 

meses e ser custo-efetivo.  

O ensaio clínico fase II do estudo AVERT, desenvolvido por Bernhardt et al. (2008), 

randomizou 71 pacientes com AVC agudo e comparou mobilização precoce (saída do leito 

dentro das primeiras 24 horas do AVC) e mais frequente que o habitual com o cuidado padrão 

da U-AVC (início da mobilização após 24 horas). O estudo não demonstrou efeito 

significativo da mobilização precoce na morte e dependência em três meses e confirmou que a 

mobilização precoce nas primeiras 24 horas (verticalização fora do leito) após o AVC é 

segura, bem tolerada pelo paciente e não aumenta a incidência de eventos adversos. O ajuste 

por idade e grau de severidade do AVC, mensurado pela escala de AVC do NIH (National 

Institute of Health Stroke Scale – NIHSS), demonstrou que os pacientes que realizaram 

fisioterapia precoce dentro das primeiras 24 horas do ictus não apresentaram índice de 

mortalidade maior quando comparados ao grupo controle e tiveram uma tendência a melhores 

resultados funcionais em três meses (medido pela escala de Rankin modificada com escores 

de 0 a 2) (15).  

Outros subestudos foram publicados utilizando a população estudada do AVERT fase 

II, tendo como resultados o retorno precoce a uma marcha mais independente (117), evidência 

preliminar de ser provavelmente custo-efetivo (18) e a inconclusiva relação entre a redução de 

complicações e a dose de terapia ofertada (118). 
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O estudo AVERT fase III está em processo de coleta de dados, com aproximadamente 

1400 indivíduos recrutados até o presente momento (cálculo amostral estimado em mais de 

três mil), abrangendo mais de cinco países e com previsão de conclusão em 2015 (19,20). 

Porém, apesar do adequado delineamento metodológico destes ensaios clínicos e dos 

resultados potencialmente relevantes, um número insuficiente de indivíduos foram incluídos 

para que os resultados se tornassem conclusivos, além da grande diferença entre os períodos 

de intervenção acerca do termo “mobilização precoce”.  

A partir dos resultados promissores do estudo AVERT, em 2010 foi desenvolvido um 

segundo ensaio clínico randomizado (ECR) piloto, mas com desenho fatorial 2x2, 

denominado VERITAS (Very Early Rehabilitation or Intensive Telemetry After Stroke). Foram 

randomizados 32 pacientes dentro das primeiras 36 horas dos sintomas e alocados em um dos 

quatro grupos: (a) controle, (b) mobilização precoce (dentro das primeiras 24 horas do AVC), 

(c) controle e monitorização contínua, (d) mobilização precoce e monitorização contínua. O 

estudo demonstrou a segurança e a factibilidade da mobilização precoce no AVC agudo e 

ainda verificou que os pacientes do grupo tratado evoluíram mais rapidamente à deambulação 

independente nos primeiros cinco dias pós AVC, tiveram menos complicações secundárias à 

imobilidade e uma tendência a melhor evolução funcional em três meses (21). 

Posteriormente, Sundseth et al. (2012) publicaram o AKEMIS (Akershus Early 

Mobilization In Stroke),o mais recente ECR sobre mobilização precoce no AVC agudo, 

randomizando 56 pacientes admitidos na unidade de AVC, alocados em dois grupos: 

tratamento (fisioterapia iniciada dentro das primeiras 24 horas dos sintomas) e controle (entre 

24 e 48 horas). Foram excluídos deste estudo pacientes que tivessem realizado trombólise e 

com Rankin prévio ≥1. Como resultados, não foram observadas diferenças estatisticamente 

significantes entre os dois grupos. Entretanto, os indivíduos do grupo controle apresentaram 

uma tendência a menor grau de dependência e melhor funcionalidade em três meses, bem 

como melhora da função neurológica e menor taxa de óbitos (16). 

Fora do intervalo de 48 horas para início da mobilização, estabelecido a priori como 

fisioterapia precoce, foi realizado um recente ECR piloto com 42 indivíduos, tendo como 

objetivo avaliar se a fisioterapia precoce, iniciada após 52 horas do ictus, implica melhores 

resultados se comparada à mobilização mais tardia (após sete dias do ictus) no que diz 

respeito à incidência de complicações e na segurança em relação à função neurológica e ao 

fluxo sanguíneo cerebral. Tal estudo demonstrou redução no número de complicações severas 

no grupo que realizou mobilização “precoce”. Não foi observada diferença entre os grupos 
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quanto à função neurológica nos resultados de três meses, tampouco no fluxo sanguíneo 

cerebral (119). 

Até o presente momento, nenhuma recomendação para a prática clínica diária pode ser 

dada baseada em evidências, devido às insuficientes informações em relação aos benefícios 

ou prejuízos da fisioterapia precoce após o AVC. No entanto, existem algumas diretrizes da 

Fundação Nacional de AVC da Austrália que regem a prática fisioterapêutica e se sugere 

serem seguidas: os pacientes devem ser mobilizados tão cedo e tão frequente quanto possível 

(Nível IIB) e em até 48 horas do início dos sintomas (14) e, após a avaliação, o fisioterapeuta 

deve aconselhar a equipe e cuidadores sobre a mobilização adequada e as técnicas de 

transferências (leito-cadeira-ortostase) (13). 

A quantidade e a duração ideais da fisioterapia na reabilitação do AVC agudo ainda 

são desconhecidas. Diretrizes no tratamento do AVC agudo aconselham a realização da 

mobilização o mais frequente possível, mas não existe consenso no número de sessões diárias 

e duração das mesmas para que se alcance os melhores resultados funcionais com segurança e 

efetividade. Apesar de diversas diretrizes recomendarem a mobilização precoce fora do leito, 

não é especificada quão cedo após o AVC ou quanto de terapia (em termos de minutos por 

dia) seria o ideal, pois as evidências que suportam tais recomendações são insuficientes (120-

122). 

A dose de fisioterapia e a terapia ocupacional realizadas em U-AVC têm sido 

determinadas a partir de breves estudos observacionais em amostragem de grupos não 

selecionados. A terapia representou, nestes estudos, apenas 5% das atividades do dia, 

representando baixos níveis de atividade (123). Os pacientes receberam nestas unidades, em 

média, 0,74 sessões de fisioterapia e 0,47 sessões de terapia ocupacional por dia, com média 

de 20 minutos por sessão (exceto terapia para o membro superior). No subestudo originado do 

estudo AVERT fase II (118), a dose de terapia (fisioterapia e terapia ocupacional) do grupo 

controle foi em média de 17 minutos, mas apenas 42% da terapia envolviam atividades fora 

do leito. A dose do grupo intervenção foi de 49 minutos por dia e é comparável com a U-AVC 

em Trondheim, na Noruega, que rotineiramente inicia a reabilitação abaixo de 48 horas após o 

AVC, com 2.1 sessões de fisioterapia por dia e média de 27 minutos por sessão (incluindo 

treinamento para os membros superiores) (124).  

Em uma revisão sistemática objetivando consistentes efeitos benéficos e efetivos de 

diversos componentes de 11 U-AVC, foi reportada uma média de 45 minutos (variando de 30 

a 60 minutos) por sessão de fisioterapia em cinco dias da semana e a abordagem de 
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tratamento mostrou-se variada (11). Já em um estudo qualitativo com utilização de 

questionário em que os fisioterapeutas de 91 U-AVC alemãs reportaram suas práticas clínicas, 

foi demonstrado que 71% das U-AVC iniciavam a mobilização precocemente entre as 

primeiras 24 horas do AVC e realizavam em média 22 minutos de fisioterapia por dia de 

semana (125). No entanto, ainda não existe evidência que comprove que o maior número de 

sessões diárias e o maior tempo de duração da terapia estejam associados com a redução de 

complicações ou melhora dos resultados funcionais. O melhor esquema de tratamento 

fisioterapêutico (dose diária) ainda é desconhecido. Para Bernhardt et al. (2004), a 

organização e a qualidade do cuidado parecem ser mais importantes do que o número 

absoluto de horas de fisioterapia (107). No estudo de Kalra et al. (1993), os autores 

compararam o tratamento realizado por uma equipe multidisciplinar especializada em 

tratamento de AVC e por uma equipe de reabilitação geral de enfermaria, concluindo que a 

equipe especializada alcançou melhores resultados com significativamente menos horas de 

terapia (126).  

 

2.3 ESCALAS DE AVALIAÇÃO 

 

As escalas para mensuração da evolução do dano neurológico, grau de dependência para 

as AVD e nível de incapacidade funcional são ferramentas muito utilizadas na prática clínica 

e no meio acadêmico (em estudos clínicos) como forma de quantificar tais modificações, 

sejam elas alterações agudas ou a médio e longo prazos. 

 

2.3.1 Escala de AVC do NIH 

 

A Escala de AVC do NIH (National Institute of Health Stroke Scale – NIHSS) (Anexo 

1) é um instrumento de avaliação de uso sistemático, padrão, validado e seguro, que permite 

uma avaliação quantitativa dos déficits neurológicos relacionados ao AVC, sua severidade e 

magnitude (127-131). Inicialmente desenhada como instrumento de investigação e para 

mensurar o estado neurológico inicial nos ensaios clínicos na fase aguda do AVC, atualmente 

é utilizada como medida de severidade clínica na sala de emergência, nas U-AVC, Unidades 

de terapia intensiva e é considerada escala padrão para os estudos clínicos em AVC. Ela está 

associada ao prognóstico pós AVC, tanto a curto quanto a longo prazo, sendo capaz de 
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detectar piora ou melhora neurológica em resposta à certa terapia, auxiliando na determinação 

do tratamento mais apropriado (132). 

Esta escala é útil tanto para monitorizar o estado do doente quanto para planejar os 

cuidados e permite uma linguagem comum para troca de informações entre os profissionais de 

saúde, podendo ser aplicada à cabeceira do leito de forma consistente por médicos, 

enfermeiros ou terapeutas, todos previamente treinados (133,134). 

A escala de AVC do NIH é baseada em onze itens do exame neurológico que são 

comumente afetados pelo AVC, sendo eles: nível de consciência (incluindo orientação e 

resposta a comandos), desvio ocular, campo visual, paresia facial, linguagem, articulação da 

fala, negligência/extinção, ataxia, função motora de membros inferiores e superiores e 

sensibilidade dos membros. Ela foi desenvolvida para ser aplicada rapidamente no contexto 

do tratamento de pacientes com AVC agudo, prevendo a extensão e a gravidade da lesão 

(129,134). 

A NIHSS pode ter sua pontuação variando de zero (sem evidência de déficit 

neurológico) a 42 (paciente em coma e irresponsivo). Ela pode ser classificada em quatro 

categorias, conforme o grau de severidade do AVC: 1) Leve (escore de zero a cinco); 2) 

Moderado (seis a 11); 3) Moderadamente grave (12 a 18); 4) Grave (escore acima de 18) 

(127). 

O treinamento da escala tem se mostrado importante para assegurar sua confiabilidade 

e reprodutibilidade (133), sendo recentemente traduzida e adaptada culturalmente à realidade 

brasileira, com boa validade e concordância inter e intra-observador (135).  

 

2.3.2 Escala de Rankin Modificada 

 

A escala de Rankin modificada (mRS) (Anexo 2) é uma medida de incapacidade 

funcional que tem sido amplamente utilizada na avaliação da recuperação neurológica pós 

AVC e como desfecho primário em estudos clínicos para o tratamento do AVC (136). É uma 

escala validada, confiável e sensível para utilização neste contexto clínico, inclusive no Brasil 

(135,137). 

Em sua versão inicial, este instrumento continha cinco itens, onde um significava “sem 

incapacidade significante” e cinco era “incapacidade severa” (138). A versão atual da escala 

de Rankin modificada consiste em sete categorias que vão de zero a seis, sendo o escore zero 
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“nenhuma incapacidade” e seis o “óbito” (utilizado comumente em ensaios clínicos) 

(137,139). 

Basicamente, a escala avalia a capacidade do indivíduo em realizar as atividades 

básicas e instrumentais de vida diária. A escala é essencialmente baseada na incapacidade 

global (em particular a incapacidade física) e na necessidade de assistência para realizar as 

AVD com ênfase no comprometimento motor (140). A natureza global da escala permite ao 

avaliador considerar atributos não físicos essenciais para o bem estar do indivíduo e a 

realização do auto-cuidado, como a cognição, linguagem, distúrbios de humor e função social, 

que podem contribuir para a percepção da incapacidade (141). Ela pode ser aplicada por 

qualquer profissional da área da saúde, possuindo moderada confiabilidade inter-observadores 

(141), podendo ser melhor quando os examinadores utilizam uma entrevista estruturada (142) 

ou realizam treinamento por vídeo ou internet (143). Sua versão simplificada também pode 

ser realizada pelo telefone, possuindo alta confiabilidade (144).  

Como limitações da escala, podendo causar impacto direto na pontuação da mRS, 

pode-se dizer da sua susceptibilidade ao efeito negativo das comorbidades (doença 

cardiovascular, diabetes, artrite), das cirurgias, dos fatores socioeconômicos e do estado geral 

de saúde na função física e cognitiva do paciente (147). Esta observação é particularmente 

importante porque a presença de comorbidades é comum em pacientes com AVC e a 

incidência desta condição nas populações socioeconomicamente em desvantagem é 

especialmente alta (145). 

 

2.3.3 Índice de Barthel Modificado 

 

O Índice de Barthel modificado (mBI) (Anexo 3) é um instrumento bastante utilizado 

em estudos clínicos, a fim de avaliar resultados funcionais. Esta escala mensura, através de 

escores, dez aspectos básicos das AVD relacionados à mobilidade e aos cuidados pessoais: 

alimentação, independência para o banho, higiene pessoal, vestuário, controle dos esfíncteres 

vesical e intestinal, locomoção e independência no banheiro, transferência da cama para a 

cadeira, deambulação e capacidade para subir escadas (146,147). Tem sido bastante utilizada 

como medida de prognóstico pós AVC, utilizada também para avaliação funcional de outras 

desordens neurológicas.  

No mBI, os escores variam de zero a cem, onde quanto maior o escore, mais 

independente é o indivíduo nas suas AVD. O nível de independência para as AVD pode ser 
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dividido em cinco categorias, pontuando os graus de dependência: 1) Totalmente dependente 

(escores de 0-20); 2) Dependência severa (21-60); 3) Dependência moderada (61-90); 4) 

Dependência leve (91-99) e 5) Totalmente independente (100) (148). Não existe definição de 

um ponto de corte como medida de bom ou mal resultado, tampouco concordância entre os 

pesquisadores, sendo a maioria dos escores definidos arbitrariamente e nunca validados. Para 

tanto, utilizam-se escores maiores ou iguais a 50 para resultados favoráveis (149). 

O Índice de Barthel modificado pode ser aplicado por qualquer profissional da área da 

saúde, levando em média cinco minutos para aplicação, inclusive pelo telefone (150). Já foi 

largamente estudado e validado (151,152), inclusive no Brasil (135), podendo predizer o 

tempo de internação hospitalar e a capacidade de viver independentemente na comunidade 

(153,154). 

Como limitação, esta escala não inclui avaliação de diversos aspectos da 

independência funcional, domiciliar e social, tais como: cognição, linguagem, função visual, 

incapacidade emocional e dor, sendo estes aspectos importantes para a realização das 

atividades propostas na escala, podendo superestimar ou subestimar resultados, visto que 

muitos pacientes podem atingir a pontuação máxima sem que o instrumento seja capaz de 

identificar incapacidade nestes pacientes (155). 
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3 OBJETIVOS 

 

3.1 Objetivo geral 

 

Avaliar a exequibilidade, segurança e efetividade de um programa de mobilização 

precoce em pacientes com diagnóstico de AVC isquêmico agudo atendidos no Hospital de 

Clínicas de Porto Alegre, comparado com a fisioterapia motora de rotina.  

 

3.2 Objetivos específicos 

 

3.2.1 Descrever o padrão habitual do tratamento de fisioterapia motora em um hospital 

público universitário no Brasil. 

3.2.2 Verificar a exequibilidade da mobilização precoce e frequente em um hospital público 

universitário no Brasil. 

3.2.3 Verificar a segurança da mobilização precoce através da avaliação de complicações 

clínicas e neurológicas durante a mobilização precoce e através da mortalidade em três 

meses, comparando ao grupo de fisioterapia de rotina. 

3.2.4 Verificar a frequência de complicações da imobilidade entre os dois grupos 

(broncopneumonia, trombose venosa profunda, embolia pulmonar). 

3.2.5 Verificar, em três meses, se existe diferença na evolução dos pacientes submetidos ao 

programa de mobilização precoce comparado ao grupo de fisioterapia motora de 

rotina, medida através das escalas de Rankin modificada (incapacidade funcional), 

escala de Barthel modificada (independência nas atividades de vida diária) e Escala de 

AVC do NIH (grau de déficit neurológico). 

3.2.6 Propôr uma mudança na rotina de atendimento de reabilitação nos pacientes com AVC 

agudo atendidos no hospital de clínicas de Porto Alegre 
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ABSTRACT 

 

Background: There are still doubts about the effect of early mobilization after acute stroke 

but studies suggest it may contribute to improve outcomes. The aim was to establish the 

feasibility and safety of early mobilization in patients with acute ischemic stroke treated at a 

public University Hospital in Brazil. 

Methods: This is a pilot study of a controlled trial with blinded outcome, comparing early 

mobilization in ischemic stroke (beginning between 24 and 48 hours after symptom onset) 

with routine physical therapy performed at the hospital (standard care). The primary outcome 

was time to first mobilization, total time of mobilization, complications occurred during early 

mobilization, falls and death within 3 months and medical complications of immobility. 

Results: We randomized 37 patients (mean age 65, mean NIH score 11). The Treatment 

Group (TG) received mobilization earlier (p=0.001) and more frequent than the Control 

Group (CG) (p<0.0001). Only 5 patients in the CG (26%) had performed physical therapy 

during hospitalization. There were no complications associated with early mobilization, such 

as symptomatic hypotension or worsening of neurological symptoms. None patients fell 

within 3 months in both groups. The proportion of patients who had complications of 

immobility (pneumonia, pulmonary embolism and deep vein thrombosis) and mortality was 

similar in both groups. At 3 months there was no significant statistically difference between 

groups on functional independence, minimal or no disability and activities of daily living 

independence (modified Barthel Index≥85). 

Conclusions: This study demonstrates the safety and feasibility of early mobilization in acute 

ischemic stroke in a public hospital in Brazil. It was possible establish the treatment protocol 

even in the emergency room and in general hospital areas, in any degree of stroke severity, 

without complications. We await the results of the definitive RCT to evaluate the 

effectiveness of the intervention. 

 

BACKGROUND 

 

 Stroke is the second leading cause of death and the leading cause of disability 

worldwide [1-4]. A year after stroke, one third of patients will die and another third will be 

unable to perform activities of daily living (ADL) [5]. In the first 30 days, approximately 50% 
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of deaths are due directly from stroke and the other 50% are due to complications caused by 

immobility (pneumonia and venous thromboembolism) [6]. 

 The treatment in a Stroke Unit is highly effective in reducing disability and it is the 

only factor which has impact on mortality [7]. This is due to a standardized set of actions 

performed by an interdisciplinary team [7-9]. However, there is still an uncertainty about 

which individual aspects are responsible for this benefit. Rehabilitation is an important 

component in this set of actions, especially early mobilization with out-of-bed activity, which 

potentially reduces complications due to immobility [9,10]. 

 Several guidelines recommend the beginning of physical therapy as soon as possible 

[11,12], once the patient is considered stable. However, this ideal moment remains unknown 

[8]. There are still doubts about the effect of early mobilization in decreasing blood flow in 

the penumbra area [13,14], and also regarding the interruption of vital signs monitoring, 

especially in patients who received thrombolytic therapy. Clinical trials have been conducted 

but with a small number of subjects and with contradictory results [15-17]. 

 Brazil is the only country with more than 100 million people that offers free healthcare 

to the entire population. But the quality of care, especially in the rehabilitation field, remains 

poor. This is due to lack of human resources in hospitals, lack of a specifics units to treat 

stroke and missing literature data that supports an institutional policy to change care [18]. 

 In 2012 the Brazilian Ministry of Health launched a new policy to encourage the 

organization of stroke care in both acute treatment and rehabilitation [19]. Hospitals with 

organized Stroke Units, including thrombolytic therapy and interdisciplinary team, began to 

receive greater resources to serve these patients. However, due to the high incidence of stroke 

and the need for better use of resources in the public health system, it is fundamental to prove 

the effectiveness of different interventions in the Stroke Unit, especially in the rehabilitation 

field. 

 To evaluate the benefit of early mobilization in ischemic stroke we have conducted a 

randomized clinical trial (RCT) comparing this treatment initiated within 48 hours after stroke 

with routine physical therapy that is usually performed at the hospital (standard care). In this 

pilot study, our aim was to establish the feasibility and safety of early mobilization in patients 

with acute ischemic stroke treated at a public University Hospital in Brazil. 
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METHODS 

 

 We performed a randomized, controlled trial with blinded outcome, comparing early 

mobilization in ischemic stroke, beginning between 24 and 48 hours after symptom onset, 

with routine physical therapy performed at the hospital. In this pilot study, we present an 

analysis of the feasibility and safety of this intervention. Our main goals were: 

1. Describe the usual pattern of physical therapy treatment in a public hospital in Brazil; 

2. Evaluate the feasibility of early and frequent mobilization in a public hospital in Brazil; 

3. Evaluate the safety of early mobilization by evaluating clinical and neurological 

complications during this procedure and through mortality at 3 months, comparing to the 

group of routine physical therapy; 

4. Evaluate the frequency of complications due to immobility between the two groups 

(pneumonia, deep vein thrombosis - DVT, pulmonary embolism- PE); 

5. Come up with a change in the routine treatment of physical therapy in acute stroke patients 

treated at the Hospital de Clínicas de Porto Alegre. 

 

Population 

 We included patients >18 years with a diagnosis of ischemic stroke within 48 hours of 

symptoms onset, confirmed by cerebral CT or MRI and admitted to the Emergency 

Department of Hospital de Clinicas de Porto Alegre (Acute Vascular Unit or General 

Emergency) from monday through friday during the period from march to november 2012. In 

addition to these criterias, it was necessary for inclusion: clinical and hemodynamic stability 

(Systolic Blood Pressure between 120-220 mmHg, Oxygen saturation > 92% with or without 

supplementation, heart rate between 60 and 100 bpm, body temperature < 38 ° C and 

respiratory frequency < 25), Glasgow coma score > 8, Modified Rankin Scale score (mRS) ≤ 

3 and actual motor deficit and/or ataxia measured by the NIHSS. Patients with a diagnosis of 

hemorrhagic stroke or transient ischemic attack (TIA), history of progressive neurological 

disease, acute coronary disease, decompensated cardiac or respiratory failure were excluded. 

 

Study Site 

 The study was conducted at the Hospital de Clinicas de Porto Alegre, a public 

universitary hospital in south of Brazil. After the initial assessment of emergency physician, 

all stroke patients are evaluated by a stroke neurologist with previously established protocols 
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and the patient is followed from emergency room until discharge by the stroke team. 

Whenever possible, patients with acute stroke are admitted at the Vascular Unit, a physical 

area inside the emergency department, with 9 monitored beds and trained staff to treat all 

acute vascular diseases: stroke, acute coronary syndrome, pulmonary embolism and acute 

aorta diseases. This unit is supported by neurology residents and stroke neurologists 24 hours 

a day. When there is no vacancy in the Vascular Unit, less severe patients are treated at the 

general emergency area (also supported by neurologists but without monitoring and 

specialized care). After clinical stability the patient is removed from the Vascular Unit to the 

general emergency area while waiting for a further removal to inpatient unit. Demographic 

data, risk factors, clinical findings upon arrival, prior functional status (mRS), National 

Institute of Health Stroke Scale - NIHSS, stroke characteristics and it’s treatment, treatment 

times and general complications of stroke are prospectively collected on all patients with 

stroke, which are followed in a cohort. 

 

Procedures 

 Randomization was performed using the electronic system Randomization.com, 

stratified by blocks of varying sizes (blocks 2,4,6), performed by a professional not involved 

in the study. After obtaining consent from the patient or legal representative, patients were 

randomized into 2 groups (treatment and control), and the allocation of these groups were 

stored in an opaque, sealed and sequentially numbered envelope. 

 

Intervention 

 Patients randomized to the treatment group (TG) performed the Early Mobilization 

Program, initiated between 24 and 48 hours of symptoms onset for previously trained 

physiotherapists, focusing on sitting out of bed in a chair with arms or standing (whenever 

possible and as soon as possible) and based on functional training and motor relearning, 

according to the Bobath concept [20]. The exercises were performed bilaterally in a number 

of at least five replicates for each joint and each exercise, emphasizing the patient's deficit in 

the impaired side [21]. In addition, patients and their families received a manual prepared for 

the study, with guidance on positioning in bed and exchanges posture for use at home after 

discharge. Patients from the TG group were mobilized five times a week, once a day, lasting 

about 30 minutes each session, in addition to sitting out of bed when possible (minimum 30 

minutes). The session time (in minutes) and number of sessions were recorded. The 
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appointments were made until patient discharge or until the 14th treatment day (whichever 

occurred first), regardless of where the patient was located. 

 Patients randomized to the control group (CG) underwent the standard hospital routine 

treatment with conventional physical therapy performed when requested by staff, usually after 

the patient transfer to the inpatient area. Physical therapy varied according to the patient's 

needs and the availability of physical therapy team, including global motor exercises for 

limbs, ordinarily in bed. The duration of physical therapy was approximately 15 minutes, 

once patients with impaired respiratory function is considered a priority. We also recorded the 

mobilization time in minutes and number of sessions in these patients (only motor activities). 

 

Blinding 

 Patients were informed that they would begin physical therapy on the first day of the 

assessment (treatment group) or follow the hospital routine (control group). Baseline and 

post-intervention measures were performed by a research assistant blind to group allocation. 

No records were made in the hospital's electronic medical record on which group the patient 

belonged to keep assessment blinding for tracking neurologist. 

 

Patient evaluation 

 In addition to demographic and clinical data collected routinely for all patients with 

stroke, for this study we have evaluated the time between symptoms onset and the first 

mobilization, total time of mobilization and the factors that have limited mobilization. Also, 

all adverse events that could be related to the procedure under study were reported 

(development of symptomatic hypotension - presyncope or syncope, and worsening of 

neurological deficit during physical therapy) and frequency of falls during hospitalization and 

within 3 months. 

 The severity of neurologic deficit on admission was assessed by the NIHSS. The 

outcome measures were taken by another neurologist blinded to the given treatment. The 

NIHSS and mRS (functional outcome) were accessed in 14 days (or at discharge, whichever 

occurred first) and at 3 months. The functionality in ADL was measured by the Modified 

Barthel Index (mBI) at 3 months. 
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Outcome Measures: 

 The primary outcome measures of the final randomized clinical trial will be functional 

independence at 3 months (mRS 0-2) and mortality. 

 In this pilot study our goal was to evaluate the feasibility and safety of the intervention 

in patients with acute stroke in a public hospital in Brazil. 

 The primary endpoints in feasibility were: 

a. Time to first mobilization; 

b. Total time of motor physical therapy. 

 The primary safety endpoints were: 

a. Complication occurred during early mobilization (first 48 hours): symptomatic hypotension 

(syncope or pre-syncope) or neurological worsening (defined as any worsening on the 

NIHSS); 

b. falls during hospitalization period and within 3 months; 

c. medical complications related to immobility (pneumonia, PE and DVT) at 3 months; 

d. Death within 3 months. 

 Secondary outcomes were measured at 3 months: mRS 0-1, mRS 0-2, mean NIHSS 

score and mBI ≥ 85. 

 

Statistical Analysis 

The sample size calculated for the randomized clinical trial was 164 patients (82 in 

each group), with a 80% power and a significance level of 5% to find a 20% difference 

between groups. For this pilot study, we estimated that it would take at least 20 patients, with 

a 80% power (at the 5% level) to detect a doubling of mobilization time. Quantitative data 

were presented as mean and standard deviation for normally distributed variables and medians 

and interquartile ranges for nonparametric variables, and compared using the Student's T test 

and Mann Whitney, respectively. Categorical variables were expressed as proportions and 

were compared by Chi-Square or Fisher when necessary. Logistic Regression Analysis was 

used to investigate whether the intervention influenced the stroke outcome at 3 months 

adjusted for premorbid mRS, age and NIHSS score.  The significance level used in the study 

was 5% and analyzes were performed using SPSS (Statistical Package for Social Sciences) 

version 16.0 for Windows.  
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Ethical Aspects 

 The study was approved by the Ethics Committee of the Hospital de Clinicas de Porto 

Alegre and is registered in Clinical Trials with the identification number NCT01694992. 

 

RESULTS 

  

 During the recruitment phase, 271 patients with ischemic stroke were admitted to the 

Emergency Department of the Hospital de Clínicas de Porto Alegre. Two hundred and thirty-

two patients did not meet the criteria to participate in the study, being the main reason the late 

arrival to the hospital after 48 hours of symptom onset. 

 A total of 37 patients were studied, 18 were in the treatment group (early mobilization) 

and 19 in the control group (standard care). The development of the study is shown in Figure 

1. 

 The demographic and clinical characteristics and risk factors of the 37 patients studied 

were similar in both groups as shown in Table 1, except for the trend to a higher prevalence of 

diabetes in the CG. In both groups, the prevalence of caucasians was 94%. On admission, 6 

patients had prior mRS above 1 (4 in the TG and 2 in the CG, p = 0.66). Six patients in the 

TG and 3 CG had impaired mobilization prior to stroke, such as chronic pulmonary 

obstructive disease, gonarthrosis, hip osteosynthesis performed a month before, brachial 

plexus injury and congestive heart failure. In total, 13 patients underwent thrombolysis, 6 in 

the TG and 7 in the CG. 

 

Primary Outcomes 

 

Feasibility 

 The TG received mobilization earlier and more frequent than the CG (Table 2). The 

median time between stroke and the first mobilization was 43 hours compared to 72 hours in 

the CG and the total mobilization during the period of hospitalization in TG was 135 minutes 

(IQR 85-213 min.) compared to zero mark in the CG (IQR 0-50 min.). Only two patients did 

not initiate early mobilization in the TG within the first 48 hours. Moreover, only 5 patients in 

the CG (26%) had performed physical therapy during hospitalization, with an average 

duration of 15 minutes per session. After hospital discharge, 57% of patients in the TG and 

37% in the CG underwent physical therapy sessions (p = 0.28). In TG patients had more 
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activities out of bed when compared to the CG, initiating activities still in the emergency 

department. Only the 5 patients who received physical therapy in the CG left the bed, while 

all the others remained confined to bed during hospitalization. 

  

Safety  

 There were no complications associated with early mobilization, such as symptomatic 

hypotension or worsening of neurological symptoms. No patient fell on the ground within 3 

months in both groups. 

 On Table 3 are presented clinical outcomes results. The proportion of patients who 

experienced complications related to immobility (pneumonia, PE and DVT) within 3 months 

after stroke was similar in both groups. The 3 months mortality was similar in both groups. 

 

Secondary Outcomes 

 There was no significant statistically difference between the two groups in terms of 

functional independence (mRS 0-2), regarding minimal or no disability (mRS 0-1) and the 

NIHSS in the evaluation of 14 days and 3 months (table 3). There was a trend toward better 

functional recovery at 3 months in the treatment group when the analysis excluded patients 

with previous mRS > 0, with mRS 0-1 in 33%  at TG compared to 7% in the CG, p = 0.08. In 

the 3 months evaluation, both groups had similar median in mBI, as well as the proportion of 

patients with mBI ≥ 85 (mild dependence or independence). After adjusted for the baseline 

characteristics (age, NIHSS and premorbid mRS) there was no difference in the outcome 

measures between groups (Logistic Regression Analysis). 

 The program of early and frequent mobilization used in this study will be implemented 

in May 2013 as routine hospital care for acute stroke patients in the recently inaugurated 

Stroke Unit, with an additional 10 beds, at Hospital de Clinicas de Porto Alegre. 

 

DISCUSSION 

  

 The primary objective of this pilot study was achieved, demonstrating that early 

mobilization, between 24 and 48 hours of stroke is feasible and safe in an emergency 

department of a universitary public hospital. The average monthly enrollment of patients was 

higher than the other clinical trials of early mobilization [16-18], demonstrating the feasibility 

of the study in the emergency department of a public hospital with high number of patients 
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and several concomitants clinical trials. Early mobilization, including out-of-bed activity, was 

possible because there was an adaptation on the Vascular Unit, by placing an armchair and 

support of nurse and physical therapy team to study. Safety was verified by no occurrence of 

symptomatic hypotension, stroke progression or increase in deaths in TG compared to CG. 

 

Primary Outcome 

 

Feasibility 

 Currently, there are 3 phase II RCT that evaluated early mobilization initiated within 

24 hours of acute stroke. The study in Australia AVERT II (71 patients) [15] and VERITAS 

in the UK (32 patients) [16] evaluated the safety and feasibility of a protocol of early 

mobilization started in the first 24 hours after stroke. The Norwegian study AKEMIS (56 

patients) [17] compared a group that had mobilization started within 24 hours (TG) and 

another group which has began between 24 and 48 hours. In all 3 studies, all patients of CG 

underwent daily physical therapy, and to TG individuals of AVERT and VERITAS, were 

added early and daily out-of-bed activities, several times a day. In our study, the standardized 

program for patients of TG included physical therapy sessions daily with leaving the bed and 

early walking (between 24 and 48 hours), while patients in the control group (who represented 

the hospital routine) had no physical therapy routine, except by order of ventilatory 

complications or more severe stroke. In the CG the majority of patients did not leave the bed. 

Despite Australia have a well-organized stroke care, an observational study conducted in 5 

Stroke Units showed that patients who have suffered acute stroke spend most of the time idle 

in bed, more than 60% of the time alone, only 28% sat out of bed and only 13% performed 

some activity that could prevent complications and improve mobility and function [22]. 

 The beginning of the first patient mobilization was significantly lower in TG (43h, 

IQR 28-48 vs 72h, IQR 61-108, p = 0.0001), as occurred in the previous 3 RCT (AVERT: 

18.1h vs 30.8h; VERITAS: 27.3h vs 32h; AKEMIS: 13.1h vs 33.3h). The number of sessions 

and length of therapy were also higher in TG. However, unlike the protocol of early 

mobilization of patients in AVERT study, where patients in the TG should be mobilized from 

3 to 4 times a day, in this study we defined that patients in the TG would perform 

mobilization only once a day, due to difficulties in human resources at the hospital. 

 

 



 59 
 

 

Safety 

 As in our study, other studies have also demonstrated that the early mobilization after 

stroke does not cause symptomatic hypotension. This probably occurs due to an increase in 

sympathetic response generated by the stress of the ischemic lesion [23]. As in other RCT, 

there was no increased risk of falls [15,16]. No patient had worsening of neurological deficit 

during the treatment. Although hypothetically reduced perfusion may occur in the lasting 

penumbra area (which can extend up to 48 hours of stroke onset) [24,25] when the patient is 

placed in the supine position early, there is currently no scientific evidence that this has 

repercussions on functional outcomes. 

 An association between early mobilization and the reduce in the number of 

complications secondary to immobility is not proven [26,27]. We found similar results in both 

groups, as well as studies AKEMIS and AVERT. However, in the VERITAS study, patients 

in the TG had fewer complications, as well as the Diserens et al. (2011) study [28] where 

patients in the TG (52 hours after stroke onset) showed a significant reduction in the number 

of severe complications when compared to group mobilized 7 days later (2/25, 8% vs 8/17, 

47%, p <0.006). 

 The proportion of deaths was similar in both groups, indicating that early mobilization 

between 24 and 48 hours of stroke may be safe, as occurred in other RCT [15-17]. 

 

Secondary Outcomes 

 This pilot study did not have sufficient power to evaluate whether the program of early 

and frequent mobilization results in better neurological outcome. Nevertheless, when 

excluded patients with prior impairment, there was a trend toward better functional outcome 

in TG. The proportion of patients with mRS 0-2 was similar in both groups, as well as the 

degree of dependence in ADL and the degree of neurological deficit, similar findings to other 

studies [15,16] that although had some trends of showing better results for either group, had 

no power to demonstrate this difference being statistically significant. Only AKEMIS study 

[17], which included patients with no prior neurological deficit, the degree of neurological 

improvement was greater in the treated group between 24 and 48 hours than in group 

mobilized within the first 24 hours. Like ours, other studies, also included patients with mRS 

below 3 [15] or 2 [16] which may have contributed to worse functional outcomes at 3 months. 

In our study most subjects had prior disabilities at admission in the TG (mRS ≤ 3), although 

the difference was not statistically significant. 
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Limitations 

 One limitation of the study was the amount and frequency of physical therapy 

delivered to patients in the TG which differs considerably from other RCT. The mobilization 

program in our study was similar to those applied in the CG of other studies. Although the 

early out-of-bed activity in the TG has been prioritized, due to structural difficulties of the 

service, not all individuals were able to leave the bed or to walk early. Despite these 

limitations, the TG received mobilization much larger than CG, which represents the usual 

routine rehabilitation in most public hospitals in the country. The ideal amount of 

rehabilitation after acute stroke is still unknown, but the average time and duration suggested 

reducing death and disability is 45 minutes, 5 times a week and treated at a Stroke Unit [29-

31]. Another limitation is that not only patients at the Vascular Unit were recruited, but also 

those who were at the general hospital area, unlike the other RCT, where all individuals are 

treated in a standard Stroke Unit, although not all existing Stroke Units are the same [32]. 

Patients located in general hospital area were included because it still represents the stroke 

care in most hospitals in Brazil, which since 2008 is implementing stroke units and in most 

large scale since 2012. The small sample size is another limitation, since it reduces the 

statistical power needed to demonstrate the effect of the intervention. However, the patient 

recruitment is still being performed to reach the calculated sample size for the definitive RCT. 

 

CONCLUSION 

 

 Early mobilization is a simple intervention that may be performed by a physical 

therapist aided by multiple components of the stroke team. It can be administered in a large 

number of stroke patients and studies that aim to demonstrate its feasibility, safety and 

effectiveness are mandatory. Although this study was not able to prove the effectiveness of 

this intervention it confirms the results of previous studies regarding its safety and feasibility. 

Despite the difficulties, it was possible to start early mobilization, even in the emergency 

room, in any degree of stroke severity, without complications. Unlike other studies, which 

were conducted in a standard Stroke Unit, ours confirms the feasibility even in a public 

hospital with a high demand of patients, not only in patients located at the Stroke Unit, but 

also in general hospital areas. This study also helps to settle a change in the routine care at 

Hospital de Clinicas de Porto Alegre, with rehabilitation treatment adapted to the reality of 

public health in Brazil, and therefore can be implemented in other hospitals with limited 
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resources in low and medium income countries. We await the results of the definitive RCT to 

evaluate the effectiveness of the intervention. 
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Figure 1. Enrollment diagram. Intervention period and key assessment time points are shown 
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Table 1. Clinical and Demographic Features of Treatment Group (TG - Early Mobilization) and 

Control Group (CG - Standard Care) 

  TG 

n= 18 

CG 

n=19 

P value 

Demographic features 

Age (mean  SD) 

Female 

 

64 (18) 

12 (67%) 

 

66 (16) 

12 (63%) 

 

0.76 

0.82 

Stroke risk factors: 

Hypertension 

Diabetes 

Hypercholesterolemia 

Smoking 

Congestive Heart Failure 

Ischemic Heart Disease 

Atrial Fibrillation 

Obesity 

Sedentarism 

Previous Stroke or TIA 

 

Pre-morbid modified Rankin Score: 

mRS 1 

mRS 2 

mRS 3 

 

13 (72%) 

2 (11%) 

4 (22%) 

7 (28%) 

4 (22%) 

3 (17%) 

3 (17%) 

4 (22%) 

17 (94%) 

5 (28%) 

 

 

2 (11%) 

1 (6%) 

1(6%) 

 

14 (74%) 

7 (37%) 

2 (11%) 

6 (26%) 

4 (21%) 

4 (21%) 

5 (26%) 

2 (11%) 

17 (90%) 

2 (11%) 

 

 

1 (5%) 

0 

1(5%) 

 

0.92 

0.07 

0.12 

0.79 

0.93 

0.73 

0.69 

0.41 

1.00 

0.18 

 

0.66 

Baseline NIHSS score (mean  SD) 

Mild (0-5) 

Moderate (6-11) 

Moderately severe (12-18) 

Severe (>18) 

10  7 

6 

6 

3 

3 

11 6  

5 

6 

6 

2 

0.71 

Stroke location and subtype 

Stroke side (Left) 

Anterior Circulation 

 

13 (68%) 

15 (82%) 

 

47% 

14 (83%) 

 

0.25 

0.39 

Factors Limiting Mobilization: 

Respiratory                        

Lower Limb 

Upper Limb 

Other (CHF)  

6 (33%) 

2 

1 

1 

2 

3 (16%) 

1  

1  

0 

1 

0.27 

 

Thrombolytic Treatment 6 (33%) 7 (37%) 0.82 

TG indicates treatment group e CG indicates control group; SD, standard deviation; TIA, transient ischemic 

accident; CHF, Congestive Heart Failure; mRS, modified Rankin Scale; NIHSS, National Institutes of Health 
Stroke Scale. Results are n and (%), unless indicated otherwise 
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Table 2. Mobilization Measures 

 TG 

n= 18 

CG 

n=19 

P value 

 

Time from stroke onset to first mobilization 

(hours, median, IQR) 

 

43 (28-48) 

 

72 (61-108) 

 

 

0.001 

Total time of Mobilization (minutes, median, 

IQR) 

 

135 (85-213) 

 

0 (0-50 min) 

 

<0.0001 

 

Number of Physical therapy sessions (median, 

IQR) 

4.5 (3-7) 

 

0 (0-3) 

 

<0.0001 

 

Number of out-of-bed activity (mean ± SD) 4.2 ± 2.3 0.26 ± 0.73 

 

<0.0001 

 

Number of out-of-bed activity in emergency 

department (mean ± SD) 

2.6 ± 1.9 0.21 ± 0.53 <0.0001 

TG indicates treatment group e CG indicates control group; SD, standard deviation; IQR, interquartile range. 
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Table 3. Clinical Outcomes: Treatment Group versus Control Group 

 

 

TG indicates treatment group e CG indicates control group;; mRS, modified Rankin Scale; NIHSS, National Institutes 

of Health Stroke Scale; mBI, modified Barthel Index;  d, days; m, months; SD, standard deviation; IQR, interquartile 

range. 

Results are n and (%), unless indicated otherwise. 

 

  

 

14 days 

3 months 

TG 

n= 18 

n=16 

CG 

n=19 

n=17 

P value 

Complications at 3 months 

Pneumonia 

Deep Venous Thrombosis 

Pulmonary Embolism 

 

Mortality at 3 months 

 

3 (18%) 

0 

0 

 

2 (13%) 

 

2 (12%) 

0 

0 

 

2 (12%) 

 

0.5 

 

 

 

0.68 

Neurological Impairment 

NIHSS on admission (mean  SD) 

NIHSS 14d (mean  SD) 

NIHSS 3m (mean  SD) 

 

mRS 0 to 1 at 3m 

mRS 0 to 1 at 3m excluding previous mRS > 0 

mRS 0-2 at 3m 

 

 

mBI 3m (median, IQR) 

mBI ≥ 85 

mBI ≥ 85 excluding previous mRS > 0 

 

10  7 

7  5.8 

5.1  6,3 

 

4/16 (25%) 

4/12 (33%) 

8/16 (50%) 

 

 

85 (30-100) 

8/14 (57%) 

7/11 (64%) 

 

11  6 

10  7 

5.5  4.3 

 

1/17 (6%) 

1/15 (7%) 

9/17 (53%) 

 

 

80 (65-90) 

7/15 (47%) 

6/13 (46%) 

 

0.71 

0.20 

0.84 

 

0.33 

0.08 

0.87 

 

 

0.51 

0.60 

0.39 

Resource use 

Intensive Care Unit Hospitalization 

Length of Hospital Stay (median,IQR) 

 

2 (11%) 

8 (5-14) 

 

2 (11%) 

10 (4-25) 

 

0.68 

0.66 
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4 CONSIDERAÇÕES FINAIS 

 

A maioria dos pacientes com AVC não recebe fisioterapia motora de rotina no 

Hospital de Clínicas de Porto Alegre, um hospital público universitário no Brasil. Os poucos 

que receberam este tratamento, no presente estudo, iniciaram mais tardiamente, saíram pouco 

do leito e tiveram muito menor quantidade de fisioterapia do que o grupo de mobilização 

precoce. 

Diferentemente dos demais estudos, que foram realizados em Unidades de AVC 

padrão, o presente estudo confirma a factibilidade da mobilização precoce mesmo em um 

serviço público de alta demanda e em pacientes atendidos dentro e fora da Unidade de 

AVC. Apesar das dificuldades encontradas, foi possível iniciar a mobilização precocemente e 

em maior quantidade (número de sessões e tempo total de mobilização), ainda no serviço de 

emergência, em qualquer grau de severidade do AVC. 

A mobilização precoce foi segura, não havendo diferenças entre os dois grupos quanto 

à mortalidade e ao número de quedas em três meses e não houve complicações clínicas ou 

piora neurológica durante a intervenção. 

Não houve diferença na frequência de complicações da imobilidade entre os dois 

grupos (broncopneumonia, trombose venosa profunda, embolia pulmonar). 

Devido ao poder limitado do estudo piloto pela amostragem reduzida, não é possível 

concluir sobre o efeito do programa de mobilização precoce na evolução funcional dos 

pacientes com AVC agudo. 

Os achados de segurança e exequibilidade contribuíram para estabelecer a mudança de 

rotina do serviço do Hospital de Clínicas, com o tratamento de reabilitação adaptado à 

realidade do serviço público de saúde e, portanto, podendo ser implementado em hospitais 

com poucos recursos em países de baixo e médio desenvolvimento. 

Aguardamos os resultados do ECR definitivo para avaliar a efetividade da intervenção 

proposta. 
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ANEXOS 

 

Anexo 1: ESCALA DE AVC DO NIH (NIHSS) 

 

  

DESCRIÇÃO 

 

 

ESCORE 

1a Nível de consciência 0 – alerta 

1 - sonolento 

2 - obnubilado 
3 – comatoso 

 

1b Orientação 

(perguntar mês e idade) 

0 - responde ambas corretamente 

1 - responde 1 corretamente 
2 - não responde nenhuma 

 

1c  Resposta a comandos 0 - obedece ambos corretamente 

1 - obedece 1 corretamente 
2 - não obedece 

 

2 Olhar 0 - movimento horizontal normal 
1 - paralisia parcial do olhar 

2 - paralisia completa do olhar 

 

3 Campo visual 0 - nenhum defeito 
1 - hemianopsia parcial 

2 - hemianopsia bilateral 

 

4 Movimento facial 0 – normal 
1 - paresia facial leve 

2 - paresia facial parcial 

3 - paralisia completa unilateral 
 

5 Função motora membro superior 

5a. Esquerdo 

5b. Direito 

0 - nenhuma queda 

1 - queda antes de 5 segundos 

2 - queda antes de 10 segundos 
3 - nenhum movimento contra a gravidade 

4 - nenhum movimento 

 

6 Função motora membro inferior 

6a. Esquerdo 

6b. Direito 

0 - nenhuma queda 

1 - queda antes de 5 segundos 

2 - queda antes de 10 segundos 

3 - nenhum movimento contra a gravidade 
4 - nenhum movimento 

 

7 Ataxia 0 - sem ataxia 
1 - ataxia em 1 membro 

2 - ataxia em 2 membros 

 

8 Sensibilidade 0 – normal 
1 - perda sensitiva leve 

2 - perda sensitiva severa 
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9 Linguagem 0 – normal 

1 - afasia leve 

2 - afasia severa 
3 - mutismo ou afasia global 

 

10 Articulação da fala 0 – normal 

1 - disartria leve 
2 - disartria severa 

 

11 Extinção ou inatenção 0 – ausente 
1 - leve - perda de 1 modalidade 

2 - severa - perda de 2 modalidades 
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ANEXO 2: ESCALA DE RANKIN MODIFICADA (mRS) 

 

 

GRAU DESCRIÇÃO 

 

0 Sem sintomas 

 

1 Nenhuma incapacidade significante, com capacidade para desempenhar todas as AVDs 
 

2 Incapacidade leve, incapaz de realizar algumas atividades prévias de AVDs, mas com 

capacidade de cuidar de suas próprias atividades sem assistência 

 

3 Incapacidade moderada, requerendo alguma ajuda, mas com capacidade de caminhar sem 

assistência 

 

4 Incapacidade moderadamente severa, incapacidade de caminhar e para atender a própria 
necessidade do corpo sem assistência 

 

5 Incapacidade severa, confinado ao leito, incontinente e requerendo cuidados e atenção de 
enfermagem constante 

 

6 Óbito 
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ANEXO 3: ÍNDICE DE BARTHEL MODIFICADO (mBI) 

 

 
ALIMENTAÇÃO Totalmente Dependente 

Necessita de ajuda (para cortar) 

Independente 
 

0 

5 

10 
 

BANHO Não pode executar sem assistência 

Executa sem assistência 

 

0 

5 

TOALETE PESSOAL Necessita de ajuda 

Lava o rosto, penteia cabelos e escova os dentes 

 

0 

5 

VESTUÁRIO Totalmente dependente 

Necessita de ajuda, mas faz pelo menos a metade da 

tarefa dentro de um período de tempo razoável 

Independente, amarra sapatos, fixa fivelas e coloca 

adaptações 

 

0 

5 

 

10 

 

CONTROLE DE INTESTINOS Acidentes frequentes 

Acidentes ocasionais ou necessita auxílio com enema ou 
supositório 

Sem acidentes e independente no uso de enemas ou 

supositórios, se for necessário 

 

0 

5 
 

10 

 

CONTROLE DE BEXIGA Incontinência ou necessidade de uso de cateter 

Acidentes ocasionais ou necessita de ajuda com o 

dispositivo 

Sem acidentes, capaz de cuidar do dispositivo de coleta, 

se for usado 

 

0 

5 

 

10 

LOCOMOÇÃO ATÉ O BANHEIRO Não usa banheiro, restrito ao leito 

Necessita de ajuda para equilibrar-se, colocar as roupas, 

cortar papel 
Independente no banheiro 

 

0 

5 

 
10 

TRANSFERÊNCIA DA CAMA 

PARA A CADEIRA 

Restrito ao leito; não é possível o uso da cadeira 

Capaz de sentar, mas necessita assistência máxima na 

transferência 

Mínima assistência ou supervisão 

Independente, inclusive nas travas da cadeira de rodas e 

levantar o suporte do pé 

 

0 

5 

 

10 

15 

MOBILIDADE E DEAMBULAÇÃO Senta na cadeira de rodas, mas não se impulsiona 

Independente na cadeira de rodas por 50m, não consegue 

caminhar 

Caminha com ajuda por uma distância de 50m 

Independente por 50m, pode usar dispositivo de auxílio, 
sem ser o andador com rodas 

 

0 

5 

 

10 

15 
 

SUBIR ESCADAS Não sobe escadas 

Necessita de ajuda ou supervisão 

Independente, pode usar dispositivo de auxílio 

 

0 

5 

10 

TOTAL   
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ANEXO 4: MANUAL DE ORIENTAÇÕES PARA A ALTA HOSPITALAR 

 

 

 

 

*Hospital de Clínicas de Porto Alegre. Cuidados pós alta hospitalar no AVC: Orientações 

para troca de postura e posicionamento – Hospital de Clínicas de Porto Alegre – UFRGS. 

Porto Alegre: 2012. Educação em Saúde. Vol 67. Disponível em: 

www.hcpa.ufrgs.br/downloads/.../cuidados_ps-alta_avc.pdf. 
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ANEXO 5: TERMO DE CONSENTIMENTO LIVRE E ESCLARECIDO 

 

 “ENSAIO CLÍNICO RANDOMIZADO DE MOBILIZAÇÃO PRECOCE NO AVC 

ISQUÊMICO AGUDO COMPARADO COM FISIOTERAPIA MOTORA DE 

ROTINA” 

 

Você está sendo convidado a participar voluntariamente deste estudo, com o objetivo 

de avaliar se os exercícios de fisioterapia realizados de forma precoce em pacientes com 

derrame (primeiros dias após o derrame) na Unidade Vascular do Hospital de Clínicas de 

Porto Alegre são importantes para a sua melhora. 

Neste estudo, o senhor ou senhora farão uma avaliação de fisioterapia na internação 

hospitalar, no 7º dia, no 14º dia (ou no dia da alta hospitalar) e após 3 meses (no Ambulatório 

de Neurologia Vascular deste hospital). Você será sorteado para fazer fisioterapia a partir do 

2º dia de internação no hospital ou realizar a fisioterapia convencional conforme a rotina do 

hospital.  

Não existem potenciais riscos nem desconfortos a você, pois os exercícios propostos 

serão leves. Os potenciais benefícios deste estudo são acelerar o seu processo de recuperação 

motora, podendo diminuir os riscos de ter uma complicação (pneumonia ou trombose nas 

pernas) por causa do tempo que se permanece no leito e podendo ficar menos tempo internado 

no hospital. 

Não existem custos a você para participar desta pesquisa, pois o acompanhamento da 

fisioterapia será enquanto estiver internado e, após 3 meses, em uma consulta no Ambulatório 

Neurovascular deste Hospital, que você rotineiramente será encaminhado para lá após a alta 

hospitalar. Caso ocorram despesas adicionais referentes à participação na pesquisa, eles serão 

absorvidos pela pesquisa ou você será ressarcido pelas mesmas pelos pesquisadores do 

estudo. 

 Em qualquer etapa do estudo, você terá acesso aos profissionais responsáveis pela 

pesquisa para esclarecimento de qualquer dúvida. É dada a liberdade da retirada de 

consentimento a qualquer momento e deixar de participar do estudo, sem qualquer prejuízo à 

continuidade de seu tratamento no hospital. 

As informações obtidas serão analisadas em conjunto com outros pacientes, não sendo 

divulgada a identificação de nenhum paciente. Os dados e o material coletado serão utilizados 

somente para esta pesquisa. 
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A autora deste projeto é a fisioterapeuta Simone Rosa Poletto Gobbato (telefone: 51- 

9982 3387). A pesquisadora responsável por este projeto é a Dra. Márcia Lorena Fagundes 

Chaves (Serviço de Neurologia do Hospital de Clínicas de Porto Alegre, sito à rua Ramiro 

Barcelos, 2350, 2º andar, sala 2040, bairro Santa Cecília. Telefone: 51- 3359 85 20). Este 

documento foi analisado e revisado pelo Comitê de Ética e Pesquisa do Hospital de Clínicas 

de Porto Alegre (telefone: 51- 3359 76 40), que deu origem a esta pesquisa. 

Fui bem informado a respeito do estudo em questão. Ficaram claros para mim quais 

são os seus objetivos, os procedimentos a serem realizados e as garantias de esclarecimentos 

permanentes. Concordo em participar deste estudo de minha própria vontade e poderei retirar 

o meu consentimento a qualquer momento, antes ou durante o estudo, sem prejuízo ao meu 

atendimento neste Serviço. Confirmo que recebi uma cópia deste Termo de Consentimento 

Livre e Esclarecido de igual teor. 

_________________________________________ 

Nome paciente 

_________________________________________  ______/______/_____ 

Assinatura do paciente      Data 

_________________________________________ 

Nome do Responsável Legal/ Testemunha* 

_________________________________________  ______/______/_____ 

Assinatura do Representante Legal/ Testemunha *   Data 

 

* Para casos de pacientes analfabetos, semi-analfabetos, portadores de deficiência auditiva ou 

visual e àqueles com dificuldades na compreensão ou incapazes de assinar o termo por 

dificuldade motora do braço que utiliza para escrever. 

_________________________________________ 

Nome profissional que apresentou o TCLE 

_________________________________________  ______/______/_____ 

Assinatura profissional que apresentou o TCLE   Data 


