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RESUMO

A espasticidade é um distúrbio neurológico proveniente da lesão 
de um neurônio motor superior e da desorganização dos circuitos 
neurais da medula espinhal, que acarreta alterações sensório-moto-
ras de graduações variadas. Técnicas farmacológicas, fisioterápicas 
e cirúrgicas são utilizadas para reduzir a espasticidade. Os objetivos 
deste artigo são apresentar e discutir a viabilidade de utilizar es-
tímulos vibracionais no tratamento fisioterápico. Ondas oscilató-
rias geradas por estímulos vibracionais aplicados ao paciente são 
captadas por receptores periféricos causando ilusão de movimen-
to. A plasticidade neural é evocada por estímulos físicos, como o 
movimento da perna, ou artificialmente, com estimulação elétrica 
funcional. Aplicando-se estímulo vibracional sobre orgão tendino-
so de Golgi e utilizando-se de análise por imagem, pesquisadores 
obtiveram ativação de diversas regiões cerebrais, corroborando a 
hipótese de que o estímulo vibracional é eficaz nos distúrbios de 
movimento de origem neurológica. Os parâmetros ajustados para 
proporcionar ilusão de movimento encontrados na literatura são: 
frequência entre 1 e 140 Hz; força entre 0,5 e 9 N; e amplitude de 
0,005 a 2 mm. Da pesquisa realizada, conclui-se que a vibração 
sobre receptores sensoriais acarreta em ativação cortical e esporadi-
camente na ativação motora agonista ou antagonista. Do ponto de 
vista clínico, o estímulo vibracional mostra-se eficaz no tratamento 
da espasticidade. 
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ABSTRACT

The spasticity is a neurological disorder from a lesion in the upper 
motor neuron and from the disarrangement of neural circuits in 
the spinal cord, which causes sensorial and motor changes of vari-
able degrees. Pharmacological, physical therapeutical, and surgical 
techniques are used to reduce spasticity. This study aims to show 
and argue the feasibility of using vibrational stimuli in the physi-
cal therapeutic treatment. Oscillatory waves generated by vibrational 
stimuli applied to the patient are captured by peripheral receptors 
causing movement illusion. The neural plasticity is evoked by physi-
cal stimuli such as movement of the leg, or artificially, with func-
tional electrical stimulation. Applying vibrational stimulation on the 
Golgi tendon organ and using image analysis, researchers obtained 
activation of several brain regions, supporting the hypothesis that 
the vibrational stimulation is effective for movement disorder from 
neurological origin. In the literature, the parameters adjusted to pro-
vide movement illusion are: frequency ranging between 1 and 140 
Hz, force between 0.5 and 9 N, and amplitude ranging from 0,005 
to 2 mm. As a conclusion from this study, vibration on sensorial 
receptors produces cortical activation and, sporadically, agonist or 
antagonist motor activation. From a clinical point of view, vibra-
tional stimuli are effective in the treatment of spasticity.
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INTRODUÇÃO

Espasticidade é um fenômeno neurológico cau-
sado por uma lesão de neurônio superior, decorrente 
de diversas patologias como acidente vascular ence-
fálico, esclerose múltipla, esclerose lateral amiotrófica 
(instável), paralisia cerebral, traumatismo raqui-medu-
lar e crânio-encefálico1-3. A espasticidade ocasiona mo-
dificações sensório-motoras devido à alteração nas vias 
corticoespinhais e nos circuitos de inibição recíproca4,5, 
tais como hipertonia e hiperreflexia6 da musculatura 
voluntária (alfa) e involuntária (gama) referente à área 
lesada no Sistema Nervoso Central7, proporcionando 
desde a perda da destreza até deformações nos mem-
bros envolvidos8-13. Ela também gera perturbações que 
vão de leve à severa sobre as atividades da vida diária 
(AVD) do paciente, pois envolve um decremento na 
produção de um movimento voluntário regular14. Uma 
das escalas mais utilizadas para avaliar a espasticidade 
é a escala de Ashworth, que varia de 1 (nenhum au-
mento no tônus visível) a 5 (rigidez articular), salvo 
modificações criadas por outros autores2,7,15,16.

Além das atividades realizadas com o pacien-
te como escopo de retorno sobre as AVD17, diversas 
modalidades terapêuticas são utilizadas para se tentar 
minimizar a espasticidade diretamente, tanto físicas 
quanto químicas como, por exemplo, técnicas manu-
ais de inibição por posicionamento ou uso de órteses, 
procedimentos cirúrgicos, correntes elétricas como 
estimulação elétrica funcional (FES) ou transcutânea 
(TENS), fármacos, gelo15 e recentemente estímulos 
vibratórios18-22. Próteses neurais podem ser utilizadas 
para auxiliar na movimentação de pacientes espásticos, 
através de sistemas  de eletroestimulação em malha fe-
chada com o uso sensores de correção como eletrogo-
niômetro, eletromiografía (EMG), mecanomiografia, 
strain-gauge, acelerômetros, giroscópios dentre ou-
tros23-30.

Várias formas de aplicação da FES para redução 
da espasticidade são utilizadas. Sobre a musculatura 
antagonista, é aplicada com frequência, mas devido ao 
fato de provocar contração muscular, exige cautela para 
evitar-se a fadiga muscular31. Por outro lado, a TENS 
é aplicada sobre dermátomos relacionados aos múscu-
los espásticos, diretamente sobre o músculo espástico, 
para ativar a célula de Renshaw antidromicamente, 
inibindo grupos musculares. Na grande maioria, os 
métodos utilizados mostram bons resultados sobre a 
redução da espasticidade, principalmente a aplicação 
de longo prazo, obtendo-se uma remodelagem nas vias 
neurais devido à plasticidade encefálica18,32-34.

O uso de TENS em musculatura espástica ago-

nista mostrou resultados superiores àqueles do grupo 
controle, resultados estes confirmados por meio de 
dados eletroneuromiográficos35. Os fármacos comu-
mente prescritos no tratamento de espasticidade são: 
baclofeno, diazepam, dantrolene, clonidina, clorpro-
mazina, morfina, tizanidina, toxina botulínica e outros 
como o fenol (que é pouco utilizado, por proporcio-
nar muita dor ao paciente, sendo aplicado com uma 
anestesia prévia)36-40. Os tratamentos cirúrgicos mais 
comuns são: rizotomia dorsal, cordotomia e mieloto-
mia (todas ocasionando efeitos colaterais que vão de 
paresia até plegia) e tenotomia. A tenotomia é utilizada 
quando se tem um estágio avançado de contratura, que 
impede o mínimo de movimento funcional16. Em apli-
cação de ar frio sobre a pele de coelhos com paraplegia 
induzida, observou-se que a temperatura intramuscu-
lar mantinha-se em torno de 30ºC, mas o alívio da 
espasticidade permanecia ativo por 30-60 min após a 
experimentação41.

Estímulos vibracionais são provenientes geral-
mente de indutores eletromagnéticos42 ou rotores des-
centrados43,44. Os parâmetros utilizados são: frequência 
expressa em Hz45; amplitude de deformação expressa 
em mm ou em G, que seria a aceleração da gravidade 
mensurada com um acelerômetro46; e força de aderên-
cia sobre a pele, expressa em Newton (N)47-50. A vibra-
ção aplicada a superfície da pele penetra por entre os 
tecidos adjacentes ativando todo o tecido conjuntivo, 
além de fibras nervosas do tipo Ia, Ib, II e receptores 
nervosos que captam frequências como os corpúsculos 
de Pacini (acima de 50 Hz)51 e de Meissner (abaixo de 
50 Hz)9,52,53. 

O fuso muscular (FM), entrelaçado à fibra 
muscular, registra o nível de alongamento das fibras 
musculares, dividindo-se morfologicamente em bolsa 
nuclear e em cadeia nuclear que é adelgaçada em rela-
ção à bolsa nuclear8,54,55. O tamanho e a velocidade de 
seus neurônios variam de acordo com a classificação 
de Lloyd/Hunt (I-IV) ou Erlanger/Gasser (A-C)56. As 
fibras aferentes Ia são encontradas tanto na bolsa nu-
clear quanto na cadeia nuclear. Tais fibras são do tipo 
Aα e possuem velocidade de condução de 100 m/s. As 
fibras aferentes do tipo II (Aβ) são encontradas na ca-
deia nuclear e possuem velocidade de 50m/s. A mus-
culatura, quando estirada, sofre o reflexo miotático 
que é monossináptico simples57 decorrente da ativação 
precedente das fibras anuloespirais e em ramalhete, se-
guida pela execução de fibras musculares Aα extrafusais 
e fibras Aγ intrafusais para que ocorra movimentação 
articular52, onde este reflexo pode ser inibido através 
de vibração44,51,58. As fibras Aγ intrafusais são divididas 
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em estáticas, dispostas tanto na fibra da cadeia nuclear 
quanto na bolsa nuclear, e dinâmicas, que pertencem 
somente às fibras da bolsa nuclear33,52,56. Estudos recen-
tes demonstraram que, em relação ao fuso muscular, o 
grupo de fibras do tipo II está mais intrinsecamente 
ligado à espasticidade do que as fibras do tipo Ia, já que 
a via de reflexo das fibras do tipo Ia depende das fibras 
do tipo II46. 

Aderido ao tendão muscular, encontra-se o or-
gão tendinoso de Golgi (OTG)57. O OTG determina 
a tensão aplicada sobre o tendão e, consequentemen-
te, das fibras musculares que se conectam ao tecido 
tendinoso59. Constitui-se de fibras nervosas em série, 
envoltas em uma cápsula de tecido conjuntivo e aderi-
das aos tendões, diferenciando-se da forma anular do 
FM33. O OTG é classificado como Aα (Erlanger/Gas-
ser), da mesma forma que o FM, possui alta velocidade 
de condução (75 m/s) e pericários levemente menores, 
o que também lhe confere a classificação Ib de Lloyd/
Hunt18,56. O reflexo miotático inverso utiliza o OTG 
para perceber a alta tensão sofrida pela fibra muscu-
lar, inibindo o músculo agonista por meio da célula 
internuncial (tipo II de Golgi) presente na substância 
cinza da medula espinhal51,52. Esse sistema trabalha 
em conjunto com a célula de Renshaw45, que utiliza 
o neurotransmissor inibitório glicina, para coordenar 
as variações de ativação musculares sem lesar a fibra 
muscular33,52,53. Gillies et al., em 1969, aplicando vi-
bração sobre o tendão de Aquiles de gatos, mostraram 
a inibição do reflexo monossináptico simples na mel-
dula espinal e diminuição ou abolição do reflexo H em 
comparação ao grupo controle. Evidenciaram que essa 
inibição só ocorria se a inervação estive-se intacta51. 

MÉTODO
No presente estudo por se tratar de uma atuali-

zação de tratamento e não de um estudo experimental, 
realizou-se previamente um levantamento bibliográfi-
co sobre métodos para provocar ilusão de movimento. 
A pesquisa enfocou trabalhos envolvendo estímulos vi-
bracionais sobre receptores sensoriais periféricos como 
OTG e FM além de um estado da arte sobre tratamen-
tos contra a espasticidade. A busca foi realizada nas 
bases Springer, ScienceDirect, Pubmed, Scielo e pelo 
portal de periódicos da CAPES. O idioma de preferên-
cia selecionado foi o inglês com as keywords: spasticity, 
tendon organ, vibration, treatment e rehabilitation. 
Realizou-se a procura de artigos com uma janela de 
tempo ampla, de 1966 a 2009, tanto no tema ilusão de 
movimento como para os atuais tratamentos para es-
pasticidade. Dentre os artigos pesquisados, construiu-

se uma tabela esboçando os parâmetros utilizados para 
proporcionar ilusão de movimento.

DISCUSSÃO
Estímulo vibracional constitui uma nova ferra-

menta de reabilitação física. Tal estímulo abrange as-
pectos ortopédicos, dermatológicos, pneumológicos e 
neurológicos. Os ortopédicos objetivam a melhoria do 
desempenho muscular com aumento de força e profi-
laxia da hipotrofia em musculatura afetada, além do 
treino proprioceptivo60 e analgesia devido à teoria do 
portal da dor de Melzak e Wal44,61,62. Os dermatológi-
cos envolvem alterações principalmente no tecido te-
gumentar, conjuntivo e com fins estéticos63. Os pneu-
mológicos englobam a remoção da secreção brônquica 
por meio da tixotropia64. 

Estudos sobre desordens neurológicas de mo-
vimento como tremor proveniente da doença de Pa-
rkinson20, utilizam plataforma de vibração em baixa 
frequência (aproximadamente 6 Hz com 3 mm de 
amplitude) como recurso de tratamento65. Hagbarth 
e Eklund, em 1966, já mostravam com testes prelimi-
nares que o uso de vibração a 160 Hz sobre o tendão 
de músculos espásticos, melhorava o controle motor 
durante a aplicação e mantinha esse efeito por alguns 
minutos subsequentes21, em 1968 os mesmos autores 
utilizavam vibração sobre pacientes com doença de 
Parkinson e com desordens cerebelares66. Chiders et. 
em 1999, com pacientes que sofreram lesão encefálica 
com espasticidade presente, aplicaram vibração a 60 
Hz durante 60 s no tendão do músculo flexor radial do 
carpo67. Através da amplitude do reflexo H da EMG 
com e sem a vibração, utilizaram um índice de inibição 
vibratória (do inglês vibratory inhibition index) para 
mensurar o decremento da amplitude do músculo es-
pastico durante a vibração e comparar com a ausência 
de vibração durante  um período de teste que durou 
quatro dias. 

Análises com relevâncias estatísticas mostraram 
no terceiro dia um decaimento de 43,5% do reflexo 
H no índice de inibição vibratória. A Figura 1 simula 
a aplicação de um estimulo vibracional sobre o ten-
dão do músculo bíceps braquial e seu papel inibitório 
na meluda espinhal e músculo agonista. Geralmente, 
quando um voluntário não está olhando para a aplica-
ção como, por exemplo, com os olhos vendados, um 
estímulo vibracional aplicado ao tendão muscular pro-
duz uma ilusão de movimento. Essa ilusão pode ser 
tanto da musculatura agonista quanto da antagonis-
ta59,68. Além da ilusão de movimento ocasionada pela 
vibração, manifestações musculares podem ser obser-
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vadas, tais como o reflexo de vibração tônico (RVT)20,63 
do inglês tonic vibration reflexes21, que ativa a muscu-
latura agonista estimulada e a resposta vibratória an-
tagonista (RVA), que ativa os músculos antagonistas 
do OTG estimulado, também denominada de refle-
xo de vibração tônico inverso59,68. Segundo estado da 
arte realizado e como mostra a Tabela 1, os valores na 
literatura são: frequência, entre 1 e 200Hz; força, en-
tre 0,5 e 25N; e amplitude, entre 0,005 e 3mm. Uma 

são de movimento é geralmente análoga à frequência 
utilizada, saturando em torno de 100Hz42. Burke et 
al. em 1972, avaliaram o RVT aplicando vibração 
nos tendões e músculos  do quadríceps e tríceps sural 
de pacientes normais, espasticos e parkinsonianos75. 
Mostraram que os pacientes espásticos apresentam 
de 50 a 100ms após o inicio da vibração um “spike” 
na EMG e que o RVT atinge seu platô após 2-4s. Já 
em pacientes parkinsonianos o platô do RVT ocorre 
após uma lenta subida de aproximadamente 60s75.
No estudo realizado por Cordo et al. em 2005, quin-
ze voluntários sem acometimentos neurológicos tive-
ram o tendão do músculo tríceps braquial aderido a 
um aparelho de vibração a 3N de força, 0,5mm de 
amplitude e uma frequência de 50Hz durante 30s 
de tempo de aplicação68. Os voluntários deveriam 
demonstrar com o membro contralateral a sensação 
evocada no hemídio estimulado (esquerdo). Para-
lelamente, realizou-se uma análise eletroneuromio-
gráfica dos seguintes músculos do membro avaliado: 
extensores radiais (possivelmente longo e curto conco-
mitantemente), flexor radial, bíceps braquial e tríceps 
braquial. Onze dos voluntários esboçaram movimentos 
quase paralelos com o membro contralateral, acompa-
nhando o iniciar e o desligar da vibração. Todos os vo-
luntários avaliados que afirmaram ter sentido a ilusão 
de movimento tiveram a sensação de que o membro 
não teria retornado totalmente à posição original após 
o cessar do estímulo68. 

Cordo et al. em 2009, avaliaram 20 pacientes 
espásticos com aparelho confeccionado para treino 
motor em músculos antagonistas com período de tra-
tamento com duração de 6 meses e 30 minutos de apli-
cação diária22. Os parâmetros utilizados foram 2-3mm 
de amplitude de deformação e pressão aproximada de 
1-2N. A frequência iniciava 70Hz onde após 300ms 
a frequência decaia para 60Hz mimetizando o inicio 
da contração voluntária. Para minimizar a espasticida-
de os primeiros movimentos eram de extensão, sendo 
de oposição ao padrão espástico. Ocorreu melhora da 
condição motora dos pacientes com relação ao arco de 
movimento e estabilidade da deambulação, que per-
maneceram aproximadamente por 6 meses após o ter-
mino do tratamento22. 

Dindar et al., em 1975, registrando o reflexo H 
na panturrilha de voluntários, perceberam que a dimi-
nuição da amplitude desse reflexo quando a vibração 
era aplicada sobre o tendão de Aquiles, era muito seme-
lhante à diminuição da amplitude quando a vibração 
era aplicada sobre o ventre do músculo tibial anterior58. 
Segundo Calvin-Figuière et al. Em 1999, grupos mus-

Figura 1. Imagem ilustrando simulação de aplicação de um estí-
mulo vibracional no OTG do paciente, induzindo a ativação do 
interneurônio inibitório na medula espinhal, reduzindo a ampli-
tude do tônus muscular do músculo agonista, ilustrado no sinal 
de EMG. 

amplitude de vibração baixa (≤0,5mm) mostra-se pre-
ferencial para fusos musculares Ia em relação a outros 
tipos de receptores. Por outro lado, apenas frequências 
acima de 30 Hz proporcionam ilusão de movimento68.
Todo receptor neural após ter sido estimulado sofre 
uma adaptação, onde a frequência de despolariza-
ção decresce em função do tempo. Isso difere entre 
os receptores, pois são classificados como de adapta-
ção lenta ou rápida52,53. Resultados esboçados pelo 
membro contralateral (movimentação espelho reali-
zada pelo voluntário) mostraram que uma adaptação 
de 95% do movimento sobre a vibração acontece 
em torno de 16s após o início do estímulo68. A ilu-
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culares antagonistas, que recebem concomitantemente 
estímulos vibracionais na mesma frequência, não apre-
sentam ilusão de movimento muito menos qualquer 
resposta motora59. Já com frequências distintas, aquele 
que possuir a menor frequência aplicada esboçará ilu-
são de movimento e possível resposta motora. Ao se 
utilizar a vibração em grupos musculares antagonistas, 

o traçado eletroneuromiográfico da resposta RVA será 
inferior ao comparado com a musculatura relaxada. 
Supõe-se que isso se deva à inibição das vias Ib na mus-
culatura antagonista estimulada em conjunto, já que o 
mecanismo coeso desse artefato ainda não é conheci-
do59. Hagbarth et al. em 1986, mostraram que durante 
a contração voluntaria máxima a aplicação de vibração 
no músculo agonista produzia aumento no traçado ele-
tromiográfico, já a estimulação do músculo antagonis-
ta produzia decaimento na EMG74.

Shinohara et al. em 2005, mostraram através de 
dados eletromiográficos que, após 30min de aplicação 
vibracional sobre os tendões dos flexores do punho de 
pacientes hígidos, teve-se um acréscimo da atividade 
corticoespinhal no músculo extensor radial curto, que 
perdurou por 60 min após o experimento49. Obser-
vou-se redução da capacidade de força do músculo 
agonista dos pacientes avaliados, possivelmente devi-
do à acomodação nervosa, e incremento da ativação 
do músculo antagonista. A aplicação de vibração sobre 
pacientes espasticos proporciona uma redução de es-
pasmos e um relaxamento muscular que prolonga-se 
por aproximadamente duas horas66,75. A plasticidade 
neural20 ocorre no encéfalo e nas vias da medula es-
pinhal, como em vias ascendentes proprioceptivas72 e 
em interneurônios, que ativam ou inibem a atividade 
muscular, para um sistema de ajuste de realimentação 
do controle motor76,80,81. McLellan, em 1973, mostrou 
que o farmaco baclofeno reduz a exitabilidade do re-
flexo monossinaptico, mas curiosamente, não altera o 
mecanismo do RVT36.

Após lesão neural decorrente em neurônio mo-
tor superior, ocorre um período de latência em que a 
atividade muscular comporta-se com hipotonia e hi-
porreflexia22. Em seguida, o surgimento da espastici-
dade é análogo à restauração dos reflexos polissináp-
ticos82. Pesquisas recentes denotam que a etiologia 
da espasticidade ocorre por uma incoerência das vias 
suprassegmentares em relação às vias inibitórias da 
medula espinhal, principalmente a Ib, originárias do 
OTG4,5,83. Por isso, é de suma importância utilizar-se 
de um tratamento físico que aperfeiçoe a remodelagem 
sináptica das vias envolvidas2 como na reorganização 
das representações somatossensoriais no córtex cere-
bral73. Em estudo realizado por Naito et al., em 2005, 
utilizando-se de estímulos vibracionais sobre o OTG 
do músculo extensor radial curto e verificando sua 
representação encefálica através de imagem por resso-
nância magnética funcional e tomogrofia por emissão 
de pósitron, corroborou-se a ativação de regiões dis-
tintas do encéfalo79. Das regiões encefálicas ativadas, 

Tabela 1. Parâmetros utilizados pelos autores na literatura para 
proporcionar ilusão de movimento e para estudos neurofisiológi-
cos.

Autores Frequência Força Amplitude

Nardone e Schieppati, 
200546

90 Hz * 10 G

Cordo et al. 200568 50 Hz 3 N 0.5 mm

Cordo et al. 200269 70 Hz * *

Fattorini et al. 200643 100 Hz 7-9 N 0 . 0 0 5 -
0.015 mm

Calvin-Figuière et al. 199959 30-50-80 Hz * *

Albert et al. 200642 80-100 Hz 0.5 N 0.25 mm

Hatzitaki et al. 200470 80 Hz * 0.3 mm

Kitada et al. 200271 83 Hz * 2.0 mm

Verschueren et al. 199847 60 Hz * 0.7-1 mm

Roll et al. 200948 1-100 Hz 0.5 N 0.25 mm

Shinohara et al. 200549 75 Hz 0.4 N *

Ribot-Ciscar et al. 200360 80 Hz * *

Turbanski et al. 200565 6 Hz * 3 mm

Bernier et al. 200772 90 Hz * 2 mm

Chiders et. 199967 60 Hz * *

Hagbarth e Eklund 196621 160 Hz * *

Rosenkranz e Rothwell 
200673

80 Hz * 0.2-0.5 mm

Dindar e Verrier 197558 60 Hz * 3 mm

McLellan 197336 50 Hz * 2 mm

Hagbarth e Eklund 196866 150-160 Hz * 1.5-2 mm

Floeter et al. 200550 50 Hz * 1 mm

Burke e Schiller 197645 25-200 Hz * 1.5 mm

Hagbarth et al. 198674 90-165 Hz 2 0 - 2 5 
N

1-2 mm

Burke et al. 197275 50-200 Hz *

Westlake e Culham, 200776 80 Hz * 1 mm

Gorassini et al. 200477 100 Hz * *

Stillman 197044 50 Hz * 1-3 mm

Cordo et al. (2009)22 60-70 Hz 1-2 N 2-3 mm

Cody et al. 198778 123,140 Hz 2,5 N 0.5-1.0 mm

Naito et al. 200579 80 Hz * 1 cm²

G – aceleração da gravidade utilizada como medida de amplitude
N – Newton
* – dado não apresentado
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pode-se citar principalmente as áreas: motora primária 
contralateral, motora suplementar bilateral, pré-moto-
ra dorsal contralateral, cerebelar ipslateral, 44 e 45 do 
hemisfério direito e a somatossensorial primária, parte 
anterior do giro parietal inferior, parte caudo-lateral da 
parte opercular do giro parietal ascendente, giro tem-
poral superior, parte anterior da ínsula e parte motora 
do giro cingulado (área 24). A área 2 direita, especial-
mente, é ativada tanto durante a estimulação do mem-
bro esquerdo (frente à estimulação vibracional) quanto 
do membro direito (concomitantemente com a área 2 
esquerda)9,52,53,79,84.

CONCLUSÃO
Face aos protocolos de vibração abordados nes-

te artigo sobre desordens neurológicas e para evocação 
de ilusão de movimento, conclui-se que os estímulos 
vibracionais ativam regiões do SNC e que podem ser 
aplicados terapeuticamente em pacientes com distúr-
bios de movimento como espasticidade. Se a remode-
lagem das vias neurais ocorre devido à plasticidade do 
sistema nervoso, tanto central como periférico, o mes-
mo necessita de estímulos para que ocorra a sua pro-
liferação. Na triagem de parâmetros a serem utilizados 
com estímulos vibracionais, é importante considerar o 
fato que a estimulação vibracional sobre um ponto fixo 
por longo tempo provoca uma desconfortável sensa-
ção de prurido. Devido à adaptação neural a estímulos 
exógenos, que todo receptor sensorial sofre em função 
do tempo, deve-se utilizar de protocolos de estimula-
ção vibracional com parâmetros variáveis para atenuar 
os efeitos indesejados provenientes da adaptação, para 
que não se reduza a efetividade do tratamento. O estí-
mulo vibracional mostra-se potencialmente promissor 
para a restauração do paciente, incrementando a efici-
ência do tratamento contra espasticidade, atualmente 
realizado essencialmente com as técnicas fisioterápicas 
tradicionais, fármacos e procedimentos cirúrgicos.  
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