




PROGRAMA DE DOCTORADO: CIRUGÍA Y ODONTOESTOMATOLOGÍA 

FACULTAD DE MEDICINA 

DEPARTAMENTO DE CIRUGÍA 

TESIS DOCTORAL MENCIÓN INTERNACIONAL 

“Combined Transcranial Direct Current Stimulation and Virtual Reality-Based 

Intervention on Upper Limb Neurorehabilitation in Chronic Stroke” 

“Estimulación Transcraneal de Corriente Directa y Realidad Virtual para la 

Rehabilitación Neurológica de Miembro Superior en Ictus Crónico” 

Dirigida por Roberto Llorens y Enrique Noé 

Tutorizada por M.ª José Sánchez Ledesma 

María Antonia Fuentes Calderón 

2019 





UNIVERSIDAD DE SALAMANCA. Departamento de Cirugía 

D. FRANCISCO S. LOZANO SANCHEZ, Director del Departamento de

Cirugía de la Universidad de Salamanca y Coordinador del Programa de 

Doctorado Cirugía y Odontoestomatología,  

CERTIFICA: 

Que la presente Tesis Doctoral titulada “Combined Transcranial Direct Current 

Stimulation and Virtual Reality-Based Intervention on Upper Limb Neurorehabilitation 

in Chronic Stroke” realizada por Doña María Antonia Fuentes Calderón, para optar al 

Grado de Doctor por la Universidad de Salamanca, cumple con los requisitos necesarios 

para su presentación y defensa ante el Tribunal Calificador. 

Y para que así conste y obre a los efectos oportunos, expido el presente certificado en 

Salamanca, a diez de julio de dos mil diecinueve. 

Fdo.: Prof. Dr. D. Francisco S Lozano Sánchez 





Certificación: 

Dr. Enrique Noé Sebastián, Neurólogo y Director de Investigación del Servicio de 

Neurorehabilitación de Hospitales Vithas, Dr. Roberto Llorens Rodríguez, Coordinador de 

investigación del Neurorehabilitation and Brain Research Group, y Prof. Dra. María José Sánchez 

Ledesma, Profesora Contratada Doctora del Departamento de Cirugía de la Universidad de 

Salamanca (USAL), Salamanca-España 

Certifican: 

Que la Tesis Doctoral titulada “Combined Transcranial Direct Current Stimulation and Virtual 

Reality-Based intervention on Upper Limb Neurorehabilitation in Chronic Stroke”, que se 

presenta para optar al grado de Doctor por la Universidad de Salamanca en la modalidad de Tesis 

por compendio de publicaciones, ha sido realizada por María Antonia Fuentes Calderón, con 

DNI No., Terapeuta Ocupacional por la Universidad de Salamanca y Magister en 

Neurorehabilitación por la Universidad Católica San Antonio de Murcia, bajo nuestra dirección 

en el Centro de Daño Cerebral Vithas Vinalopó y en el Departamento de Cirugía de la Universidad 

de Salamanca, dentro del Programa de Doctorado Cirugía y Odontoestomatología. Consideramos 

que reúne, a nuestro juicio, originalidad y contenidos suficientes, por lo que autorizamos su 

presentación para ser evaluada. 

Y para que así conste, a efectos legales, expiden el presente certificado en Salamanca, a 10 de 

junio de 2019 

Fdo. Dr. Enrique Noé Sebastián  Fdo. Dr. Roberto Llorens Rodríguez 

      Fdo. Dra. Mª José Sánchez Ledesma 



 

 

 

 

  



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

“Es preciso sacudir enérgicamente el bosque de las neuronas cerebrales adormecidas; es 

menester hacerlas vibrar con la emoción de lo nuevo 

e infundirles nobles y elevadas inquietudes” 

– Santiago Ramón y Cajal – 
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RESUMEN 

El ictus es una de las principales causas de muerte, estancia hospitalaria y discapacidad en 

nuestros días, generando grandes limitaciones en las personas que lo padecen y de sus familias, 

interfiriendo en la productividad y en la calidad de vida. Afecta tanto a jóvenes como a adultos, 

aumentando su incidencia con la edad.  

De acuerdo con el concepto de competencia interhemisférica, el equilibrio de la excitabilidad 

cortical entre ambos hemisferios se descompensa después de sufrir un ictus, independientemente 

de su etiología, de manera que la excitabilidad cortical y el área de representación del hemisferio 

afectado disminuyen y en el hemisferio sano aumenta. Este incremento de la inhibición del 

hemisferio dañado está asociado a la disfunción sensitivo-motora, por lo que la recuperación del 

equilibrio en la excitabilidad cortical interhemisférica está asociada a un mejor pronóstico en la 

rehabilitación funcional del hemicuerpo afectado. 

La neurorrehabilitación es un proceso individualizado y específico que permite crear nuevas 

conexiones neuronales a través de un proceso de neuroplasticidad cuyo rendimiento puede ser 

mediado o incrementado con la ayuda de la tecnología. Entre estos dispositivos tecnológicos 

encontramos la Transcranial Direct Current Stimulation (tDCS) como técnica de estimulación 

cerebral no invasiva capaz de modular la excitabilidad cortical, promoviendo su reorganización y 

aumentado su rendimiento sensitivo-motor durante la aplicación simultánea con otras terapias 

complementarias con efecto sinérgico. Una de estas terapias es la realidad virtual (RV) cuya 

capacidad para habilitar la interacción del usuario en tiempo real con figuras o símbolos que no 

requieren movimiento real es especialmente interesante para permitir la participación en tareas 

activas por parte de personas con discapacidades graves que afectan a la función de la extremidad 

superior y cerrar así el ciclo de interacción-estimulación. 

El objetivo general de este trabajo es determinar la efectividad de la combinación de tDCS y RV, 

en comparación con la terapia convencional, en la rehabilitación motora y sensitiva del miembro 

superior (MMSS) en pacientes con hemiparesia severa e ictus crónico. 
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De los 426 pacientes que recibieron rehabilitación en  en el Servicio de Neurorehabilitación del 

Hospital Vithas Valencia al Mar (Valencia, España) y en el Centro de Daño Cerebral Vithas 

Vinalopó (Elche, España), sólo 29 cumplieron los rigurosos criterios de selección: tiempo de 

evolución igual o mayor a seis meses, paresia severa de MMSS, ausencia de cambios en la función 

motora de MMSS en los dos últimos meses, capacidad para mantener la postura en sedestación 

durante al menos una hora y capacidad cognitiva preservada. Fueron excluidos los portadores de 

marcapasos, implantes cerebrales o metálicos, aquellos con dificultad en la comprensión del 

lenguaje, discapacidad visual severa y/o alteraciones emocionales o conductuales que pudieran 

interferir en los resultados. 

La intervención experimental consistió en un protocolo de 25 sesiones de una hora de duración 

que incluye 30 minutos de terapia y 30 minutos con un sistema interactivo de realidad virtual que 

proporciona feedback audiovisual y táctil cuando detecta una intención de movimiento mientras 

recibe estimulación cerebral continua con tDCS. El intento de movimiento propositivo se 

interpreta a través de la mirada, la actividad muscular residual y los movimientos. 

 

El modelo de terapia multimodal utilizado en nuestro estudio ha resultado ser útil y efectivo para 

la rehabilitación de miembro superior con afectación sensitivo-motora severa en pacientes con 

ictus, de etiología hemorrágica o isquémica, de larga evolución. Con la información recogida de 

los datos de los pacientes estudiados, observamos que en la recuperación motora de miembro 

superior se consigue una mejoría de 6 puntos de media en las mujeres con respecto a los 5 de 

media de los varones, independientemente de que los ACVs tengan origen isquémico o 

hemorrágico.  En cuanto a la localización del ictus no se han observado diferencias valorables 

entre hombres y mujeres. Y tampoco con respecto a la edad, aunque hay que destacar que los 

mejores resultados los obtuvo el paciente más joven. En cuanto a la etiología, se observan mejores 

resultados en la función motora de pacientes con ictus isquémicos que en los casos hemorrágicos. 

Teniendo en cuenta la localización de la lesión, se han comprobado diferencias significativas entre 

el hemisferio izquierdo y el derecho, siendo los pacientes con la lesión en hemisferio derecho 



9 

 

quiénes mejores resultados han conseguido. Por otra parte, no se han recogido cambios valorables 

en cuanto a la sensibilidad tras la intervención experimental. 

 

El diseño del sistema multimodal planteado en el estudio, que combina tDCS y realidad virtual, 

es válido y de fácil aplicación para la rehabilitación de miembro superior.  En nuestro trabajo se 

observa que la terapia de asociación de tDCS y RV, aplicada según el sistema diseñado, muestra 

beneficios significativos en la rehabilitación de la función motora de miembro superior en un 

grupo de pacientes con ictus isquémico o hemorrágico de larga evolución. 
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Abstract 

Stroke is one of the main causes of death, hospital stay and disability in our days, generating great 

limitations in people who suffer it and their families, interfering in the productivity and quality of 

life. It affects both, young and adults, increasing its incidence with age. 

According to the interhemispheric competition concept, cortical excitability balance between both 

hemispheres is descompensed after stroke, independently of its etiology, thus cortical excitability 

decreases in the affected hemisphere and increases in the healthy one. This inhibition in the 

damaged hemisphere is associated with sensorimotor dysfunction, so the balance recovery in 

interhemispheric cortical excitability is related to a better prognosis in the functional rehabilitation 

of the paretic extremity. 

Neurorehabilitation is an individualized and specific process that allows creating new neuronal 

connections through neuroplasticity whose performance can be measeured or increased with 

techonology. Among these technological devices, Transcranial direct Current Stimulation (tDCS) 

is a non-invasive brain stimulation technique capable of modulating cortical excitability, 

promoting its reorganization and sensorimotor performance during simultaneous application with 

other complementary therapies with synergistic effect. One of these therapies is virtual reality 

(VR) whose ability to enable interaction with the user in real time with figures or symbols which 

do not represent movement is especially interesenting to allow the participation of people with 

upper limb disabilities, and therefore, closing the interaction-stimulation cycle. 

The general objective of this work is to determine the effectiveness of the combination of tDCS 

and VR, in comparison with conventional therapy, in motor and sensory rehabilitation of the 

upper limb in patients with severe hemiparesis and chronic stroke. 

Of 426 patients who received rehabilitation in the Neurorehabilitation Service Vithas Valencia al 

Mar (Valencia, Spain) and in Brain Injury Center Vithas Vinalopó (Elche, Spain), only 29 met 

the rigorous selection criterio: time since onset longer than six months, sever upper limb paresis, 

absence of changes in motor funcion of upper limb in the last two months, ability to maintain 
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sitting posture for at least one hour and preserved cognitive capactiy. Patients with pacemakers, 

cerebral or metallic implants, those with difficulty in understanding language, severe visual 

impariment and/or emotional or behavioral disfunctions that could interfere in the results were 

excluded. 

The experimental intervention consists on a protocol of 25 one hour long sessions that includes 

30 minutes of conventional therapy and 30 minutes with an interactive virtual reality system that 

provides audiovisual and tactile feedback when it detects an intention to move while receiving 

continuous brain stimulation with tDCS. Proactive movement is interpreted through the gaze, 

residual muscle activity and movements. 

The multimodal therapy model used in our study has proved to be useful and effective for the 

rehabilitation of the upper limb with severe sensorimotor impairment in patients with long-term 

stroke, of hemorrhagic or ischemic etiology, With the information collected from the patients’ 

data, we observed that in the upper limb motor recovery, an improvement of 6 points on average 

in women is obtained compared to 5 on average in men, regardless of wether the stroke had 

ischemic or hemorrhagic origin. 

 

En cuanto a la localización del ictus no se han observado diferencias valorables entre hombres y 

mujeres. Y tampoco con respecto a la edad, aunque hay que destacar que los mejores resultados 

los obtuvo el paciente más joven. En cuanto a la etiología, se observan mejores resultados en la 

función motora de pacientes con ictus isquémicos que en los casos hemorrágicos. Teniendo en 

cuenta la localización de la lesión, se han comprobado diferencias significativas entre el 

hemisferio izquierdo y el derecho, siendo los pacientes con la lesión en hemisferio derecho 

quiénes mejores resultados han conseguido. Por otra parte, no se han recogido cambios valorables 

en cuanto a la sensibilidad tras la intervención experimental. Regarding the topography of the 

stroke, no appreciable differences have been observed between men and women. And neither with 

repect to age, although it should be noted that the best results were obtained by the youngest 

patient. Respect to the etiology, better results are observed in the motor function of patients with 
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ischemic strokes than in hemorrhagic cases. Taking into account the location of the lesión, 

significant differences have been found between the left and the right hemisphere, with patients 

with the right hemisphere lesion having the best results. On the other hand, no appreciable changes 

have been recorded in terms of sensitivity after the experimental intervention. 

In conclusión, the multimodal system design proposed in the study, combining tDCS and VR, is 

valid and easy to apply for upper limb rehabilitation. In our study, it is observed that the 

association therapy of tDCS and VR, applied according to the designed system, shows significant 

benefits in the rehabilitation of motor function of the upper limb in a group of patients with 

ischemic or hemorrhagic long-term stroke. 
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El Daño Cerebral Adquirido (DCA), según la Organización Mundial de la Salud (OMS) “hace 

referencia a una lesión en el cerebro que sucede después del nacimiento y que no está relacionado 

con enfermedades congénitas o degenerativas. Estas lesiones pueden ser temporales o 

permanentes y provocar una discapacidad funcional y/o problemas de adaptación psicosocial”1. 

Aunque la definición se ha ido modificando con el paso del tiempo, las descripciones posteriores 

2, 3 coinciden en que es una lesión de aparición súbita en una o varias estructuras cerebrales que 

genera un daño permanente y, que puede afectar a la funcionalidad y calidad de vida de las 

personas que lo sufren. Es un concepto heterogéneo, ya que es plurietiológico y tanto la afectación 

como la evolución del daño son variables. 

La Encuesta de Discapacidad, Autonomía Personal y Situaciones de Dependencia (EDAD)4, 

establece que en España existen más de 420.000 casos de DCA. El 78% son accidentes 

cerebrovasculares (ACV), seguidos de los traumatismos craneoencefálicos (TCE), anoxias, 

tumores o cáncer cerebral e infecciones del Sistema Nervioso Central (SNC), que ocupan el 

restante 22%5 (Figura 1). La incidencia anual es de 104.701 casos nuevos, de los cuales 99.284 

son por ACVs, 4.937 por TCEs y 481 debido a anoxias 6 (Figura 2). Teniendo en cuenta los datos 

demográficos, en cuanto a edad y sexo, se observa un mayor porcentaje de DCA en mujeres 

(52.5%) que en varones (47.5%)5, 6. Es más frecuente en hombres de 6 a 64 años, pero a partir de 

los 65 años edad la incidencia aumenta en ambos sexos. De hecho, el 65.03% de las personas con 

DCA son mayores de 65 años 6, 7 (Tabla 1). 

 

 Varones Mujeres Ambos 

sexos 

Varones Mujeres Ambos 

sexos 

6 a 64 años 85.091 61.819 146.910 42.60% 28.06% 34.97% 

≥ 65 años 114.643 158.511 273.154 57.40% 71.94% 65.03% 

Total 199.734 220.330 420.064 100% 100% 100% 

Tabla 1. Porcentaje de Daño Cerebral Adquirido por edad y sexo 
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El ACV, según la OMS, se define como “un síndrome clínico de desarrollo rápido debido a una 

perturbación focal de la función cerebral de origen vascular y de más de 24 horas de duración”. 

Otra denominación para esta situación es el término ictus. Es la causa más frecuente de DCA y 

una de las más comunes de discapacidad crónica en el mundo8. Representa aproximadamente el 

10% de la mortalidad global y la segunda causa más frecuente en Europa9. De los 650.000 

fallecidos anualmente, 40.000 son españoles. En nuestro país, a pesar de que los estudios 

epidemiológicos son escasos, se acepta que es la primera causa de muerte en mujeres y la segunda 

en varones tras la cardiopatía isquémica, según datos del Instituto Nacional de Estadística (INE) 

6, 7, 9. La incidencia anual es de 128 casos por cada 100.000 habitantes6, 10. De hecho, se produce 

un ictus cada 6 minutos, mientras que en Estados Unidos cada 40 segundos11. Puede parecer en 

cualquier rango etario, pero es más frecuente a partir de los 55 años y su riesgo aumenta con la 

edad. La OMS prevé un aumento de la incidencia del 27% entre el año 2000 y el 202511, 12. 

Las dos categorías principales de ACV, isquémico y hemorrágico, han tratado de definirse en 

numerosas ocasiones, teniendo en cuenta criterios clínicos, patogénicos, diagnósticos y 

pronósticos13-15. La última ordenación sistemática, la realizó el National Institute of Neurological 

Disorders and Stroke (NINDS) de Estados Unidos en 1990, teniendo en cuenta la presentación 

78%

22%

ACV TCE y otras causas ACV Anoxia TCE

Figura 1. Principales causas del Daño 

Cerebral ADquirido 
Figura 2. Incidencia del Daño Cerebral 

Adquirido. Fuente: encuesta EDAD4 
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clínica, los mecanismos patogénicos y las lesiones anatomopatológicas16 (Figura 3). A partir de 

esta clasificación se han ido desarrollando otras diferentes, dependiendo del punto de vista de los 

autores. 

 
Figura 3. Clasificación de los accidentes cerebrovasculares según su naturaleza. Fuente: Arboix et al 2006. 

AIT: accidente isquémico transitorio; LACI: Lacunar Infarction; TACI: Total Anterior Cerbral Infarction; 

PACI: Parcial Anterior Cerebral Infarction; POCI: Posterior Circulation Infarction. 

 

Más del 80% de los ACV son de naturaleza isquémica y el restante 20%, hemorrágica, de los 

cuales el 15% corresponden a hemorragias intracerebrales y el otro 5% a hemorragias 

subaracnoideas (HSA)13 (Figura 4). El índice de mortalidad del ACV, que en la fase aguda 

asciente hasta el 21-25%, es más frecuente si es hemorrágico (50%) que si es isquémico (20-

25%), incluso existe un alto porcentaje de la mortalidad de aquellos con origen indeterminado 

(10-20%)17. Por otra parte, el ACV es la segunda causa de demencia, debido a que su aparición 

reiterada en una misma persona puede dar lugar a la demencia vascular18. 

 

Accidentes 
cerebrovasculares

Isquemia

Global

Focal

AIT

Infarto 
cerebral -Aterotrombótico

-Cardioembólico
-Lacunar

-Causa inhabitual
-Causa indeterminada

LACI
TACI
PACI
POCI

Hemorragia

Subaracnoidea

Cerebral

Ventricular

Parenquimatosa

-Lobar
-Profunda

-Troncoencefálica
-Cerebelosa



I. INTRODUCCIÓN 

18 

 

  

 

 

 

Figura 4. Porcentaje de las principales causas del accidente cerebrovascular 

 

1.1 ACCIDENTE CEREBROVASCULAR ISQUÉMICO 

El ACV isquémico, a partir de ahora ictus isquémico, es el resultado de una interrupción o 

disminución del flujo sanguíneo cerebral que altera la función de una o varias regiones del 

encéfalo, de manera global o focalizada19. Cuando se trata de una isquemia cerebral global, la 

afectación procede de un descenso del aporte sanguíneo de todo el encéfalo, provocando una 

lesión difusa en ambos hemisferios cerebrales, pudiendo incluir o no al tronco del encéfalo y/o al 

cerebelo20. Clínicamente, puede ocasionar daños cerebrales severos, como el síndrome de vigilia 

sin respuesta (SVSR) o muerte cerebral21. 

Por otro lado, según la duración de su proceso de aparición, los ictus isquémicos focalizados, 

pueden alterar las funciones cerebrales de manera permanente (infarto cerebral)22, o temporal, 

más conocido como accidente isquémico transitorio (AIT)23. El AIT es un evento de crisis 

isquémica que produce un déficit neurológico localizado, como puede ser la pérdida de función 

motora, sensitiva o visual, con una duración inferior a 24 horas23. 

En este sentido, teniendo en cuenta la causa subyacente y la permanencia del daño, el infarto 

cerebral puede ser: aterotrombótico, cardioembólico, lacunar, de causa inhabitual o de causa 

indeterminada. Epidemiológicamente, la mitad de los ictus isquémicos son aterotrombóticos por 

aterosclerosis de las grandes arterias, una cuarta parte lacunares, el 20% son cardioembólicos y el 

5% que resta, ocurren debido a causas inhabituales o de origen indeterminado20, 24 (Figura 5). 

80%

15%

5%

Ictus isquémico Hemorragia cerebral Hemorragia subaracnoidea
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1.1.1 Infarto aterotrombótico 

Se debe a la oclusión de las arterias grandes donde el trombo se forma sobre la placa 

aterosclerótica u otra lesión en la pared arterial. Representa del 25 al 45% de los ictus en mayores 

de 50 años20. La mayoría son secundarios a arteriosclerosis extracraneal (en la bifurcación 

carotídea, la carótida interna o las arterias vertebrales), mientras que la arteriosclerosis 

intracraneal (en la arteria cerebral media, la arteria cerebral posterior o la arteria basilar) supone 

sólo del 5 al 10% de los ictus aterotrombóticos14. Para su diagnóstico debe cumplir uno de los 

siguientes criterios20, 25: 

- Aterosclerosis con estenosis, esto es, con una estenosis ≥ 50% del diámetro tubular u 

oclusión de la arteria extracraneal o intracraneal de gran calibre en ausencia de otra 

etiología. 

- Aterosclerosis sin estenosis, es decir, con una estenosis ≤ 50% en la arteria extracraneal 

o intracraneal de gran calibre sin otra etiología que lo explique y teniendo al menos dos 

de los factores de riesgo para la enfermedad cerebral vascular: ser mayor de 50 años, tener 

hipertensión arterial (HTA), diabetes mellitus (DM), tabaquismo o hipercolesterolemia. 

 

1.1.2 Infarto cardioembólico 

Según la Guía del Grupo de Estudio de Enfermedades Cerebrovasculares de la Sociedad Española 

de Neurología, se define como “un infarto generalmente de tamaño medio (1.5 a 3cm) o grande 

(> 3cm), de topografía cortical, con inicio de los síntomas en vigilia, presentación instantánea (en 

minutos) o aguda (en horas) de la focalidad neurológica y máximo déficit neurológico en las 

primeras horas de la enfermedad. Es imprescindible la presencia de una cardiopatía embolígena 

demostrada y la ausencia de oclusión o estenosis arterial significativa de forma concomitante”14. 

Representan aproximadamente un cuarto de los ictus isquémicos26. 
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1.1.3 Enfermedad oclusiva del pequeño vaso. Infarto lacunar 

Es un infarto de pequeño tamaño, <15mm de diámetro, que aparece por la obstrucción no 

trombótica de arterias cerebrales pequeñas y profundas (arterias perforantes) sobre todo en 

personas con antecedentes de riesgo cardiovascular y HTA. Teniendo en cuenta que las arterias 

perforantes tienen pocas conexiones colaterales, la oclusión del flujo sanguíneo conlleva 

generalmente a un infarto en la arteria dañada27, 28. 

 

1.1.4 Infarto cerebral de causa inhabitual 

Todo aquel infarto en el que se ha descartado origen aterotrombótico, cardioembólico o lacunar. 

Se producen por diversas causas subyacentes que pueden dividirse en cuatro grandes grupos: 

alteraciones hematológicas, alteraciones de la pared vascular, alteraciones del flujo sanguíneo y 

otras causas (fármacos, tóxicos, migraña, etc.). Se da en torno al 6-15% de los casos, siendo más 

común en menores de 45 años, por su menor riesgo de padecer aterosclerosis o enfermedades del 

pequeño vaso16, 29. 

 

1.1.5 Infarto cerebral de origen indeterminado 

Son aquellos que, tras un estudio diagnóstico exhaustivo, no corresponde a ninguna de las 

categorías de ictus anteriormente nombradas. Se incluyen todos aquellos infartos en los que30: 

- No se descubre una causa concreta y no tienen factores de riesgo que los expliquen 

- No pueden realizarse las pruebas complementarias oportunas para determinar su 

diagnóstico, bien por el estado clínico del paciente o bien por otras razones 

- Coexiste más de una etiología posible, la más habitual es la cardioembólica y la 

aterotrombótica asociadas. 

Su tamaño suele ser medio-grande. Los podemos encontrar tanto a nivel cortical como subcortical 

y pueden afectar al territorio carotídeo o vertebrobasilar. Su frecuencia oscila del 8-30%, siendo 

el margen tan amplio por la heterogeneidad de su diagnóstico14, 20. 
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     Figura 5. Etiologías del ictus isquémico 

 

 

La clasificación universal del Oxfordshire Community Stroke Project (1991) del infarto cerebral 

isquémico, tiene en cuenta la localización y la extensión de la lesión y los subdivide según los 

acrónimos de su terminología anglosajona31: Lacunar Infarction (LACI), Total Anterior Cerebral 

Infarction (TACI), Partial Anterior Cerebral Infarction (PACI), Posterior Circulation Infarction 

(POCI) (Tabla 2). Para verificar su diagnóstico clínico, localización y extensión, se realiza una 

tomografía computarizada (TC) o una resonancia magnética (RM)32. Como pruebas 

complementarias se pueden utilizar ecografía-doppler, ecocardiografías, angiografías con 

resonancia magnética (ARM) y angio-TC (muy útiles sobre todo cuando la lesión se encuentra en 

los vasos cervicales)33, 34. 
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Tipos de infarto cerebral Características clínicas Territorio  

 

 

Infartos lacunares (LACI) 

Déficit hemimotor puro 

Déficit hemisensitivo puro 

Déficit sensitivo-motor 

Ataxia-hemiparesia 

Disartria-mano torpe 

Movimientos anormales focales y 

agudos 

 

 

Ganglios basales 

Protuberancia 

 

 

Infartos totales de la 

circulación anterior (TACI) 

Disfunción cerebral cortical (afasia, 

discalculia, alteraciones 

visuoespaciales) 

Hemianopsia homónima 

Déficit motor y/o sensitivo por lo 

menos en dos regiones (cara, 

miembro superior o inferior) 

 

 

Territorio superficial y profundo 

de ACM y ACA 

Territorio superficial y profundo 

de ACM 

 

 

Infartos parciales de la 

circulación anterior (PACI) 

Dos o tres características del TACI 

Disfunción cerebral cortical aislado 

Déficit sensitivo-motor puro más 

limitado que LACI (p.ej, de sólo una 

extremidad) 

 

 

 

Porción superior e inferior de la 

ACM 

 

 

 

Infartos de la circulación 

posterior (POCI) 

Síndrome alterno 

Alteraciones oculomotoras 

Síndrome cerebeloso  

Hemianopsia homónima uni o 

bilateral 

 

 

Territorio vertebrobasilar 

Cerebelo 

Tronco encefálico 

Lóbulos occipitales 

Tabla 2. Clasificación topográfica de los infartos cerebrales. Modificado de Bamford et al.15ACM: Arteria 

Cerebral Media; ACA: Arteria Cerebral Anterior 
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1.2 ACCIDENTE CEREBROVASCULAR HEMORRÁGICO 

El ACV hemorrágico, a partir de ahora ictus hemorrágico, representa de un 10 a un 20% de todos 

los ictus (Figura 4)35. Se produce cuando una arteria cerebral se rompe, y se puede clasificar en 

dos categorías dependiendo de su localización36: en primer lugar, la hemorragia cerebral, que a 

su vez se subdivide en hemorragia ventricular y hemorragia parenquimatosa35; y en segundo lugar 

y menos frecuente, la HSA37. La etiología más frecuente es la HTA, seguido de angiopatía 

amiloidea, aneurismas, malformaciones vasculares, neoplasias, fármacos como los 

anticoagulantes, tóxicos (alcohol, drogas) y tumores, entre otras muchas causas36, 38. 

 

1.2.1 Hemorragia intracerebral 

El vertido hemático se produce en el interior del cerebro. Es la forma más frecuente en menores 

de 40 años y constituye aproximadamente el 15% de todos los ictus. Su incidencia es mayor en 

varones que en mujeres, con una proporción 7:336. A partir de los 75 años, esta proporción se 

invierte debido a la mayor longevidad de la mujer7, 39. Se considera el tipo de ictus con mayor tasa 

de mortalidad en la fase aguda (30-50%), ocurriendo la mayoría de las veces en los dos primeros 

días tras el daño11, 17. Según la localización del sangrado, la hemorragia puede ser ventricular o 

parenquimatosa. 

 Hemorragia ventricular/intraventricular40. Se caracteriza por la acumulación de sangre 

en el interior de los ventriculos cerebrales. Se reconoce como primaria si el sangrado se encuentra 

exclusivamente en el sistema ventricular, ocasionado la mayoría de las veces por malformaciones 

arteriovenosas (MAV) o fístulas arteriovenosas. Y secundaria, si se produce por una extensión de 

una hemorragia en el espacio subaracnoideo o parenquimatoso, al sistema ventricular. Ocupan un 

porcentaje inferior al 5% de las hemorragias intracerebrales espontáneas, por lo que, en la mitad 

de los casos, se desconoce su etiología20, 35. 
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Hemorragia parenquimatosa41. Se debe a una ruptura de una arteria o una vena en el 

interior del parénquima encefálico. En ocasiones se asocia a una HSA por la extensión de una 

hemorragia en los ganglios basales. La HTA es el principal factor de riesgo, encontrándose en el 

60% de los casos35, seguida de la ruptura de aneurismas, los angiomas cavernosos, el consumo de 

alcohol y tóxicos, fármacos anticoagulantes, angiopatía amiloide y los tumores cerebrales36,42. La 

situación clínica depende de la localización y la extensión del sangrado. La sintomatología de una 

hemorragia cerebral es difícil de diferenciar de otros tipos de ictus, aunque son más frecuentes en 

estos casos la pérdida de conciencia y las cefaleas severas20, 35, 36. La localización de la hemorragia 

puede orientarnos hacia la causa subyacente. Según la topografía, podemos clasificar la 

hemorragia parenquimatosa en varios subtipos más frecuentes según la localización. El resto de 

localizaciones son menos comunes12: 

Lobar Con mayor probabilidad se debe a causas distintas a la HTA: 

aneurismas, MAV, tumores. En la mayoría de los casos en edad 

avanzada se trata de angiopatía amiloidea. Suponen el 35% de las 

hemorragias intracerebrales 

 

Profunda En los ganglios basales, capsular o subtalámica. Es la más frecuente 

(50%) y donde existen mayores probabilidades de encontrar 

antecedentes de HTA. 

 

Troncoencefálica En la protuberancia ocurren mayor número de hemorragias que en el 

bulbo. Suelen ser graves, salvo en los casos de lesiones de pequeño 

tamaño. Ocupan alrededor del 6% del total de las hemorragias. 

  

Cerebelosa  Son el 10% de las hemorragias infratentoriales.  

 

  

1.2.2 Hemorragia subaracnoidea (HSA) 

Es la extravasación de sangre al espacio subaracnoideo y corresponde al 5% de todos los ictus36. 

Aunque es el menos frecuente, tiene un gran impacto en la población activa, dado que afecta a 

pacientes más jóvenes que el resto de los ictus, siendo la media de edad de 55 años. Su prevalencia 
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es mayor en mujeres, con una proporción 3:243, 44. Si el sangrado se produce directamente en el 

espacio subaracnoideo, se denomina hemorragia primaria; mientras que será secundaria si el 

sangrado se produce en otro lugar, como puede ser el parénquima cerebral, y desde ahí se extiende 

al espacio subaracnoideo. La causa más frecuente de las HSA espontánea es la rotura de 

aneurismas arteriales (85%), que pueden ser congénitos o secundarios a arteriosclerosis43. Otras 

causas menos frecuentes son las neoplasias y otras malformaciones vasculares. Su diagnóstico se 

realiza a través de TC craneal y, como prueba complementaria, con punción lumbar20, 45. 

 

1.3 FACTORES DE RIESGO 

Conforme la definición de la OMS, un factor de riesgo es “cualquier rasgo, característica o 

exposición de un individuo que aumente su probabilidad de sufrir una enfermedad o lesión”46. La 

importancia de identificar los factores de riesgo permite implantar estrategias de control en 

aquellas personas que aún no han padecido la enfermedad (prevención primaria), o si ya la 

presentan, evitar o reducir las recidivas (prevención secundaria)47. 

Los estudios epidemiológicos han posibilitado el reconocimiento de numerosos factores de riesgo 

para el ictus isquémico y hemorrágico, que se han clasificado como modificables, parcialmente 

modificables y no modificables18, 47-49. Los factores de riesgo de los ictus isquémicos se muestran 

en la Tabla 3. 

En el caso de los ictus hemorrágicos, los factores de riesgo difieren entre la hemorragia 

intracerebral y la HSA. En la hemorragia intracerebral, los principales están relacionados con la 

HTA, la edad, el consumo excesivo de alcohol, la anticoagulación y la angiopatía amiloide. De 

manera secundaria, factores relacionados con el tabaquismo y la hipocolesterolemia. No existe 

evidencia del uso de anticonceptivos orales como riesgo para la producción de este tipo de 

hemorragias41, 42. 
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_________________________________________________________________________ 

A. Factores de riesgo bien documentados   

MODIFICABLES 

Hipertensión arterial 

Factores nutricionales/dietéticos 

Sedentarismo 

Obesidad 

Diabetes Mellitus 

Dislipemia 

Cardiopatías potencialmente embolígenas 

Estenosis carotídea asintomática 

Uso de terapia de reemplazo hormonal 

 

POTENCIALMENTE MODIFICABLES 

Homocisteinemia 

Hipertrofia ventricular 

 

NO MODIFICABLES 

Edad 

Sexo 

Factores hereditarios 

Raza/Etnia 

Localización geográfica 

B. Factores de riesgo menos documentados: 

POTENCIALMENTE MODIFICABLES 

Otras cardiopatías: 
Miocardiopatía 

Discinesia de la pared ventricular 

Endocarditis no bacteriana 

Calcificación del anillo mitral 

Prolapso mitral 

Contraste ecocardiográfico espontáneo 

Estenosis aórtica 

Foramen oval permanente 

Aneurisma del septo atrial 

Uso de anticonceptivos orales 

Trastornos respiratorios del sueño 

Consumo excesivo de alcohol 

Consumo de drogas 

Hematocrito elevado 

Hiperinsulinemia/resistencia a la insulina 

Desencadenantes agudos: estrés 

Migraña 

Estados de hipercoagulabilidad e inflamación 

Enfermedad subclínica 

Ateromatosis aórtica 

Factores socioeconómicos 

NO MODIFICABLES 

Estación del año 

Clima 

Tabla 3. Factores de riesgo del ictus isquémico. Modificado de: Sacco RL et al.48 
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La HSA tiene relación directa con el tabaquismo, la edad, el sexo femenino, la HTA y la 

raza/etnia; seguidos de factores de dudosa relación como el consumo excesivo de alcohol, la 

anticoagulación y el uso de anticonceptivos orales; y no están relacionados con la angiopatía 

amiloide y la hipocolesterolemia43, 49. 

El factor de riesgo más importante, por su alta prevalencia y riesgo para provocar ictus, tanto 

isquémicos como hemorrágicos, es la HTA49, 50. 

 

1.4 FISIOPATOLOGÍA 

Desarrollaremos este apartado de manera independiente para el ictus isquémico y para el ictus 

hemorrágico dada su importancia tanto en la afectación funcional inicial como en la posible 

recuperación posterior. 

 

1.4.1 Fisiopatología del ictus isquémico 

En condiciones fisiológicas normales, el metabolismo cerebral se mantiene en equilibrio con el 

flujo sanguíneo cerebral (FSC) que regula de forma dinámica la presión arterial y la barrera 

hematoencefálica. Estos factores garantizan la liberación continua de oxígeno y nutrientes para el 

mantenimiento de la homeostasis iónica y los potenciales de membrana celular en las distintas 

regiones del cerebro51. La enfermedad cerebrovascular isquémica es el resultado de una 

disminución o interrupción del FSC por debajo de un nivel crítico, cuya principal consecuencia 

es la falta de oxígeno y nutrientes necesarios para llevar a cabo el metabolismo cerebral16. Algunas 

neuronas mueren cuando la perfusión es inferior al 5% de lo normal durante más de 5 minutos, 

sin embargo, la extensión de la lesión dependerá de la severidad de la isquemia52. Si se trata de 

un daño leve, éste aparece lentamente, por lo que hay más margen de tiempo para perfundir la 

zona afectada antes de que se produzca la muerte neuronal51, 53. Por otra parte, cuando se trata de 

un caso de isquemia grave y ésta persiste durante 15-30 minutos, la muerte neuronal es 

irreversible52. El rápido restablecimiento del FSC podría revertir o reducir la lesión, teniendo en 
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cuenta que la velocidad del daño ocurre más rápidamente durante la hipertermia y se enlentece 

durante la hipotermia. La interrupción o disminución del FSC crea un área de isquemia rodeada 

por un “área de penumbra” donde se originan alteraciones funcionales, pero mantiene una 

actividad metabólica mínima a expensas de compensar el flujo insuficiente a través de la 

circulación colateral52, 54-56. 

La FSC normal en un adulto joven es de aproximadamente 60ml/min/100g de tejido cerebral. 

Conforme va disminuyendo la cantidad de flujo se van perdiendo actividad y funcionalidad en las 

células57, 58. 

< 25ml/min/100g Electroencefalograma (EEG) se enlentece 

 

18-20ml/min/100g Desaparecen las descargas neuronales espontáneas 

 

< 20ml/min/100g Aparecen síntomas neurológicos 

 

16-18ml/min/100g Umbral de fallo eléctrico 

 

< 8-6ml/min/100g Umbral de fallo de membrana 

   

Para el mantenimiento constante del FSC, existen diversos mecanismos de autorregulación 

(miógenos, neurógenos y metabólicos) que actúan en unos parámetros de presión arterial de 60 a 

160mmHg. La zona de penumbra isquémica tiene estos mecanismos alterados por lo que la 

presión de perfusión depende de la presión arterial. En el caso del ictus, se tendría que elevar la 

presión arterial para aumentar la posibilidad de que la zona lesionada se perfunda. Si se produjeran 

descensos bruscos o normalización de la tensión arterial, se corre el riesgo de aumentar el área de 

isquemia51, 53, 57. Esta normalización, sólo es factible durante las 3 o 6 primeras horas tras sufrir 

un ictus, tiempo que se denomina “ventana de reperfusión”, ya que podría contribuir a evitar la 

extensión de la zona infartada59. 

Por otro lado, la “ventana terapéutica”, es el período variable de tiempo durante el cual el 

restablecimiento del flujo y/o las medidas de citoprotección evitarían la muerte de las células que 

se encuentran en la zona de penumbra isquémica53, 60. El factor tiempo es muy importante a la 

hora de la intervención para salvar la mayor cantidad de tejido en esa zona59. 
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En la isquemia cerebral hay dos mecanismos de muerte celular tras la exposición a fenómenos 

nocivos, la apoptosis y la necrosis. La necrosis celular es un proceso pasivo que se inicia como 

consecuencia del déficit energético que a su vez produce una disminución de la función de la 

membrana con pérdida de gradiente iónico. Esto permite el paso del agua al interior del 

citoplasma, y como consecuencia, se produce el edema celular. Por último, tiene lugar la lisis de 

las membranas y la liberación del contenido citoplasmático, que ocasiona una respuesta 

inflamatoria61-63. Por su lado, la muerte celular por apoptosis se ha denominado muerte celular 

programada, debido a que es un procedimiento activo que depende del desencadenamiento de 

señales intracelulares que se inician tras la activación de genes expuestos a agentes nocivos, en 

este caso, la isquemia, y conducen a la activación de las enzimas proteolíticas (caspasas). Para 

que la apoptosis tenga lugar, es necesario una reserva energética que permita la expresión génica 

y la síntesis de las proteínas implicadas en el proceso61-64. En este caso no se produce la lisis de la 

membrana plasmática ni la liberación de contenido celular ni tiene lugar un proceso inflamatorio, 

sino que la célula se fragmenta en numerosas partes denominadas cuerpos apoptóticos que 

posteriormente serán fagocitados, generalmente por macrófagos61, 62. 

Existe evidencia de que en una misma lesión isquémica algunas células mueren por necrosis, otras 

por apoptosis y otras por una combinación de ambas. Los marcadores de necrosis son más 

abundantes cuanto mayor es la intensidad del daño y más larga es la duración de la isquemia. Si 

la isquemia es grave, es decir, que la disponibilidad energética es escasa o nula, predominan los 

mecanismos pasivos, que conllevan a la cascada isquémica y finalmente a la muerte por necrosis. 

Por otra parte, si la isquemia es leve y existe disponibilidad energética, aunque sea baja o residual, 

se inician procesos activos hacia la apoptosis63-65. 

 

1.4.2 Fisiopatología del ictus hemorrágico 

Consideraremos de manera independiente la fisiopatología de cada de las formas de ictus 

hemorrágico. 



I. INTRODUCCIÓN 

30 

 

Fisiopatología de la hemorragia intracerebral 

La fisiopatología de la hemorragia intracerebral es un proceso de varias fases (Tabla 4). En el 

proceso patológico, en la primera etapa, se origina la rotura de los vasos lesionados, formando un 

hematoma. A nivel celular, aparece edema además de daño neuronal con macrófagos y neutrófilos 

alrededor del hematoma, delimitando el tejido cerebral lesionado. El vertido hemático se acumula 

y diseca el tejido cerebral a través de la sustancia blanca, provocando disfunción neuronal por 

compresión. Puede quedar tejido neuronal intacto tanto en el interior como alrededor del 

hematoma formado35, 66. 

Fases Eventos Tiempo Mecanismos 

Proceso patológico Rotura vascular 1-10 seg Cambios vasculares crónicos: 

lipohialinosis, amiloide 

Origen del hematoma Formación hematoma < 1h HTA, trastornos de coagulación 

Progresión/crecimiento Expansión hematoma 1-6h HTA, lesión tisular y vascular 

perihematoma 

Lesión secundaria Formación de edema 24-72h Toxicidad humoral y celular, 

degradación de sangre 

Tabla 4. Mecanismos fisiopatológicos de la hemorragia intracerebral 

Las hemorragias no son eventos estáticos, si no que pueden crecer y lo hacen sobre todo en las 

primeras horas, un 26% en la primera hora y un 38% durante las 20 primeras horas67. Se asocian 

con la expansión del hematoma tanto los déficits de coagulación en la zona dañada como la HTA 

aguda. Este es el mecanismo responsable del deterioro neurológico en las primeras 24h 35. 

En la última etapa, la existencia del hematoma ya formado, inicia la fase edematosa y el daño 

neuronal localizado. Esto ocurre de 24 a 48 horas después de la hemorragia y se mantiene hasta 

más de 5 días, incluso semanas68. La hiperglucemia se ha considerado como un marcador 

pronóstico de la mortalidad a los 30 días de evolución de los pacientes con hemorragia 

intracerebral, ya que actúa como fuerza osmótica, conduciendo el agua hacia el espacio 

extracelular69. 
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La presión que ejercen los hematomas supratentoriales y el edema asociado pueden provocar una 

herniación cerebral que comprima el tronco del encéfalo y que además podría producir 

hemorragias secundarias en la protuberancia y el mesencéfalo70. Sin embargo, en el caso de la 

hemorragia intraventricular el sangrado puede producir una hidrocefalia aguda, al igual que en el 

hematoma cerebeloso que también conlleva la compresión del tronco del encéfalo, 

desplazamiento de la línea media (si el hematoma es > 3cm) o herniación35, 71. Estos factores son 

pronósticos del deterioro de la conciencia, el estado de coma y la muerte40. 

 

Fisiopatología de la HSA 

De forma general, a la HSA se le asocia un descenso del FSC y del metabolismo cerebral. Los 

espacios subaracnoideos están formados por los compartimentos supratentorial e infratentorial 

comunicados entre sí72. Cuando ocurre una hemorragia, la extravasación de la sangre a estos 

espacios provoca un cúmulo de derivados de las células sanguíneas alrededor del origen de la 

hemorragia que puede llegar a extenderse a las estructuras parenquimatosas y al sistema 

ventricular. Por otra parte, se eleva la presión intracraneal (PIC), disminuyendo así la presión del 

FSC. Una hipoperfusión sanguínea puede llevar a la isquemia cerebral y dar lugar a la pérdida de 

conciencia. Los casos de fallecimiento durante la fase aguda se han explicado por la destrucción 

neural provocada por la presión de la sangre extravasada, por isquemia secundaria al aumento de 

la PIC y muerte súbita por arritmias ventriculares. Con la recidiva de los episodios hemorrágicos, 

se puede incrementar la PIC debido al efecto del propio volumen del resangrado, el edema 

cerebral y la posible hidrocefalia obstructiva37, 43, 73. 

La ruptura de las células sanguíneas y la liberación de sustancias, activa procesos inflamatorios 

complejos que varios días después del inicio de la hemorragia intervienen en la formación de la 

isquemia cerebral tardía, donde el vasoespasmo cerebral, producido por la constricción de las 

arterias intracraneales, es un factor fundamental74, 75. Éste puede producir isquemia cerebral focal, 

donde se observan signos de AIT o ictus isquémico establecido. Los principales factores 

pronósticos de mortalidad y dependencia funcional se refieren al deterioro del nivel de conciencia, 
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la edad avanzada y el volumen de sangre en la prueba de neuroimagen inicial. A mayor volumen 

de sangre, peor pronóstico72, 73. 

 

1.5 MANIFESTACIONES CLÍNICAS DEL ICTUS 

La mayor prevalencia de DCA se asocia con el ictus, sobre todo isquémico, a excepción de las 

personas más jóvenes, donde es el TCE la patología causal de DCA más relevante76. El ictus, 

conlleva múltiples secuelas de variable complejidad que, dependiendo de la localización, la 

intensidad y la extensión de la lesión, pueden afectar a diferentes sistemas. Es evidente que la 

fundamental es la esfera neurológica, dado que es el origen del problema, pero no se deben obviar 

las repercusiones que estas lesiones pueden tener de manera secundaria sobre otros aparatos o 

sistemas y el impacto social, económico y sanitario que conllevan los altos porcentajes de 

discapacidad en nuestra sociedad actual77, 78 (Tabla 5). 

Tipo de discapacidad Discapacidad por ACV 

Visual 31% 

Audición 26% 

Comunicación 39% 

Aprendizaje y aplicación del conocimiento 34% 

Movilidad 86% 

Autocuidado 74% 

Actividades de la Vida Diaria (ABVD) 75% 

Interacción personal 30% 

Tabla 5. Porcentajes de las discapacidades más frecuentes en personas con accidente cerebrovascular.  

ACV: accidente cerebrovascular. 

Las manifestaciones clínicas del ictus se pueden agrupar en torno a diferentes dimensiones, que 

pueden repercutir a nivel perceptivo-cognitivo, conductual, psicopatológico, del lenguaje, motor 

y en la funcionalidad de las actividades diarias17, 76, 79. Se recogen a continuación de manera 

esquemática:  

Cognitivo Alteración de las funciones cerebrales superiores 

Desorientación temporo-espacial 

Procesos atencionales y memoria alterados 

Procesamiento de información enlentecido 

Dificultad en la planificación, organización y resolución de problemas 

Dificultad en el razonamiento 

Inflexibilidad mental 

Déficits perceptivos y visuoespaciales 
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Conductual Falta de control sobre las propias emociones 

Alteración del estado de ánimo: agresividad, impulsividad, agitación, 

apatía, depresión, ideas delirantes, paranoia, etc. 

Desinhibición verbal o social 

Depresión. 

Comunicación Dificultad comprensión y/o expresión del lenguaje 

Disartria 

Parafasias 

Anomia 

Estereotipias 

Dificultad en la repetición del lenguaje oral 

Agrafia 

Discalculia 

Alexia 

Jergafasia 

Motor Afectación sensitiva y/o motora 

Monoparesia, hemiparesia, triparesia, tetraparesia 

Monoplejía, hemiplejia, diplejia, tetraplejia 

Problemas de coordinación 

Alteración del equilibrio 

Alteraciones del tono muscular 

Deformidad articular 

Deglución Adaptación de la dieta 

Disfagia 

PEG o sonda nasogástrica 

Funcionalidad Pérdida de autonomía en ABVD: 

▪ Alimentación 

▪ Vestido 

▪ Higiene personal 

▪ Higiene corporal 

▪ Control de esfínteres 

Pérdida de autonomía en Actividades Instrumentales de la Vida Diaria 

(AIVD): 

▪ Preparación de comidas 

▪ Tareas domésticas 

▪ Gestiones económicas 

▪ Responsabilidad en la toma de medicación 

Necesidad de supervisión y/o asistencia de otra persona  

Necesidad de adaptación del entorno 

Uso de productos de apoyo 

Pérdida de rol social 

Disminución de círculos sociales 

Pérdida de capacidad para participar en actividades de ocio 

Incapacidad para desempeñar rol laboral 
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1.6 AFECTACIÓN MOTORA. MIEMBRO SUPERIOR PARÉTICO 

Tras sufrir un ictus, los déficits que aparecen en el miembro superior (MMSS) son muy 

importantes debido a que su presencia limita la inclusión de la extremidad en las actividades 

diarias de la persona y su participación en el entorno, disminuyendo generalmente su calidad de 

vida80. La discapacidad funcional de MMSS es una secuela común en estos casos, que afecta hasta 

el 85% de los supervivientes81, 82 y persiste con cierto grado de severidad del 30 al 60% de los 

casos seis meses después del daño, limitando la completa recuperación del uso funcional a solo 

el 5-20% de ellos83, 84.  

La mano tiene máxima representación cortical y gran cantidad de funciones. Su posición en el 

extremo distal del MMSS le permite desarrollar el 57% de la funcionalidad de una persona85. El 

MMSS es una extremidad de fuerza y precisión, que para su uso funcional requiere estabilidad en 

las articulaciones proximales para permitir la movilidad de las distales. Así, el hombro permite 

orientar el MMSS en los tres planos del espacio, mientras que el codo posibilita a la mano 

acercarse o alejarse del tronco, favoreciendo la función de alcance. Los movimientos combinados 

de muñeca y antebrazo, proporcionan a la mano la posición adecuada para la prensión, el agarre 

o las pinzas. La estructura y biomecánica tan compleja que posee la mano, permite realizar 

multitud de movimientos, adaptaciones y ajustes posturales, que conducen al reconocimiento de 

los objetos, manipularlos y así adecuarse a las diferentes formas y volúmenes. Entre las funciones 

de la mano podemos encontrar la función de protección, orientación, apoyo, manipulación y 

también como medio de expresión a través de los gestos para poder comunicar emociones, 

necesidades y pensamientos86.  

Una de las afecciones motoras más frecuentes es la hemiparesia, un término que reúne los 

síntomas motores secundarios al ictus, que incluye debilidad, alteración del control motor, 

alteraciones sensitivas y espasticidad (Tabla 6). Aunque la focalidad neurológica predomina 

claramente en el miembro superior y/o inferior del hemicuerpo afectado, esta lesión desorganiza 

los mecanismos neurológicos que se encargan del control postural, del equilibrio y de los 

movimientos globales del cuerpo87. 
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En la etapa inicial de la hemiparesia se origina una disminución del tono muscular o flacidez en 

el hemicuerpo afectado que da lugar a una debilidad muscular, de modo que la persona no puede 

sentir ni mover las extremidades correspondientes88. Posteriormente, esta flacidez se invierte 

totalmente dando lugar a un estado de espasticidad que genera un patrón postural típicamente 

flexor, pronador y aductor, que conlleva a la incapacidad de la extensión del brazo y manipular 

objetos. Si este estado perdura en el tiempo los tejidos blandos se contraerán, dando lugar a un 

incremento de la rigidez muscular y a la aparición de dolor articular tanto en el hombro como en 

la muñeca89, 90. Las personas con hemiparesia no pueden controlar la movilidad activa global de 

su brazo ni analítica de la mano. Se fijan patrones anómalos derivados de la incapacidad para 

graduar y coordinar los movimientos87. De este modo, aparecen gradualmente las sinergias, que 

pueden comenzar de forma refleja o a partir del intento de realizar acciones voluntarias con 

movimientos activos de MMSS. Se entiende como sinergia, aquellos movimientos en bloque con 

patrón de total flexión o extensión acompañados de la incapacidad para disociarlos o coordinarlos. 

Esta sinergia, flexora o extensora, puede ir acompañada de reacciones asociadas, que producen 

un aumento del tono muscular en forma de reflejo o reacción postural en el MMSS afecto89, 91.  

Por otra parte, y no menos importante, las alteraciones sensitivas en las personas con hemiparesia 

pueden llegar a ser tan incapacitantes como las motoras. Es más, los déficits sensitivos pueden 

obstaculizar la recuperación de la función motora. Las afectaciones más frecuentes se encuentran 

en la sensibilidad superficial (responden a estímulos dolorosos, calor, frío y texturas), la 

sensibilidad profunda (presión, vibración, dolor profundo), propiocepción (da información sobre 

la posición del cuerpo en el espacio y los movimientos de la extremidad) y la estereognosia 

(dificultad para reconocer objetos a través del tacto, con ojos cerrados)92, 93. 

Aparte de la evolución de los déficits principales que se presentan en el MMSS87-93 (Tabla 6) en 

personas que han sufrido un ictus, existen complicaciones en la recuperación de la funcionalidad 

del brazo, especialmente en el hombro. 

 



I. INTRODUCCIÓN 

36 

 

Etapa Afectación en MMSS 

Flacidez Pérdida de sensibilidad y de movilidad 

Bajo tono muscular 

Mano y dedos en flexión 

Cintura escapular retraída y deprimida 

Espasticidad Aumento excesivo del tono muscular 

Aducción y rotación interna de hombro 

Pronación de antebrazo 

Flexión de codo, muñeca y dedos 

Aducción del pulgar 

Rigidez 

Pérdida de capacidad de extensión 

Contracturas ligamentosas 

Disfunciones tendinosas 

Dolor articular hombro-muñeca 

Sinergia flexora Retracción y/o elevación de cintura escapular 

Rotación externa de hombro 

Abducción de hombro hasta 90º 

Supinación completa de antebrazo 

Flexión de codo hasta ángulo agudo 

Sinergia extensora Fijación de la cintura escapular en extensión 

Rotación interna 

Abducción delante del cuerpo 

Pronación completa del antebrazo 

Extensión completa de codo 

Alteraciones sensitivas Sensibilidad superficial 

Propiocepción 

Sensibilidad profunda 

Estereognosia 

Tabla 6. Principales alteraciones en el miembro superior tras accidente cerebrovascular. MMSS: miembro 

superior 

 

Una de ellas es la subluxación de la articulación glenohumeral, ésta ocurre por la separación de 

la cabeza del húmero de la cavidad glenoidea escapular debido a las alteraciones de los tejidos 

blandos referidas anteriormente y a la pérdida de capacidad motora. Por tanto, puede aparecer por 

la pérdida del mecanismo pasivo de bloqueo de la cabeza humeral, por la impotencia funcional 

del manguito de los rotadores o por un aumento de la tensión muscular cervical94, 95. 

Otra de las complicaciones es el hombro doloroso, cuya incidencia en el primer año oscila entre 

el 38-70% de los ictus88. En estos casos predomina el patrón de espasticidad flexora. Se observa 

un aumento de tono, con rotación interna del húmero y contracción de los rotadores internos. La 
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escápula queda en posición elevada con rotación hacia abajo y abducción. Por tanto, al realizar la 

abducción del brazo, la escápula no ejecuta la rotación pertinente, por lo que el troquiter choca 

con el borde superior de la glenoide. El dolor es uno de los principales obstáculos para la 

realización de movimientos activos del MMSS y su inclusión durante la ejecución de las 

actividades diarias, como vestirse, peinarse, afeitarse, cepillarse los dientes, entre otras94-96. 

Por último, el síndrome hombro-mano-dedo, es bastante frecuente, presentándose entre el 12.5% 

y el 27% de los casos95. Es la causa más común de dolor en el hombro en estado de reposo. Puede 

haber alteración en el retorno venoso por inmovilización o mala postura de la articulación, falta 

de atención hacia el lado afecto, traumatismos leves y repetidos por falta de sensibilidad, 

provocando edematización. Al inicio del síndrome aparece edema en el dorso de la mano y los 

dedos, calor y dolor que aumentan con la movilización. Al avanzar el síndrome, aumenta la 

intensidad del dolor, aparece sudoración y piel fría y empieza a aparecer rigidez articular. 

Finalmente, el dolor disminuye, la piel se vuelve fina, pálida y brillante, y se instaura rigidez y 

deformidad articular en la muñeca97,98. 

No siempre es posible la recuperación completa de las funciones perdidas post-ictus, siendo el 

MMSS uno de los retos más difíciles del programa neurorehabilitador. Dada incidencia de los 

déficits de MMSS y su impacto en la participación en las actividades de la vida diaria81, la vida 

social99 y la calidad de vida de las personas que lo padecen, su rehabilitación es un objetivo 

obligatorio de las disciplinas de Fisioterapia y Terapia Ocupacional100, 101. 

 

1.7 TÉCNICAS DE REHABILITACIÓN DE MIEMBRO SUPERIOR 

Aunque no existe una intervención estandarizada para mejorar la funcionalidad del MMSS 

después del ictus102, se cree que la recuperación funcional ocurre en respuesta al ejercicio activo 

y a la inclusión atencional y motora del miembro afecto en movimientos orientados a tareas103, 

104. La afectación severa de la función de MMSS impide los movimientos activos, lo que 

representa el mayor desafío para las intervenciones convencionales. De acuerdo con esto, el 
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pronóstico de las personas con este tipo de afectación es incierto. Se espera una menor 

recuperación funcional de los pacientes que presentan peor condición motriz en el momento que 

inician el tratamiento rehabilitador105. 

Los enfoques convencionales, de las áreas de Terapia Ocupacional y Fisioterapia, para el 

tratamiento de la hemiparesia severa crónica están dirigidos a las movilizaciones articulares 

pasivas para preservar los rangos articulares y la flexibilidad de la extremidad afecta106 o a 

compensar la disfunción a través del entrenamiento del brazo menos afecto en ejercicios 

orientados a tareas utilizando una sola mano107. Aunque la movilidad pasiva puede estimular las 

vías motoras108 y la compensación puede aportar cierto grado de autosuficiencia107, la ausencia de 

movimientos auto-inducidos y el no uso de la extremidad afecta puede conducir a una 

disminución de su representación sensoriomotora en los circuitos neuronales disponibles a largo 

plazo109 y, por consiguiente, disminución de las posibilidades de mejora clínica, un efecto que se 

conoce como el aprendizaje del no uso107, 110. 

Se han propuesto diferentes intervenciones terapéuticas para superar el declive neuronal causado 

por este daño, a través de la modulación de la excitabilidad del circuito motor cortical en ausencia 

de movimiento111.  

La imaginería motora es la ejecución mental de un movimiento sin respuesta ni activación 

muscular112, se ha demostrado que induce un reclutamiento espacial y temporal de áreas corticales 

motoras que refleja la modulación producida durante la práctica motora real112-114. Curiosamente, 

la imaginería motora no está restringida a personas con alguna función residual y, a diferencia de 

las terapias de movilización pasiva, incorpora el manejo voluntario112. Aunque su aplicación en 

la disfunción severa en pacientes con ictus crónico ha revelado mejoras prometedoras115, el ictus 

puede afectar en la habilidad para entender y practicar diferentes aspectos de la imaginería motora, 

una técnica que es intrínsecamente compleja116. 

La terapia de espejo, por otro lado, es una intervención basada en la focalización de la mirada en 

el reflejo de los movimientos del brazo sin paresia en un espejo que se sitúa en medio del plano 
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sagital del paciente, como si fueran producidos por el lado afecto117. Con esta terapia se puede 

superar la dificultad para imaginar el movimiento mientras se modula de manera similar la 

actividad de la corteza motora primaria (M1). En varios estudios se ha evidenciado un aumento 

de la excitabilidad de M1 o aumento de la activación ipsilateral, aunque los hallazgos son algo 

inconsistentes118. Si bien, la terapia de espejo ha demostrado ser efectiva para la mejora de la 

función motora en pacientes con ictus crónico con afectación leve a moderada119, 120, su efecto en 

pacientes con ictus y afectación severa está limitada a un pequeño cambio en la sensación táctil121. 

La capacidad de la imaginería motora y la terapia de espejo para modular la actividad cerebral en 

el hemisferio ipsilesional está apoyado por la teoría del sistema de las neuronas espejo122 y sugiere 

que estas intervenciones podrían ser funcionalmente similares a la preparación y ejecución de los 

procesos motores123. Por otra parte, el empleo de la realidad virtual (RV)124 incorpora la capacidad 

para proporcionar estimulación multimodal controlada en uno o más canales sensoriales125, lo que 

ha motivado también su uso en la imaginería y en la observación motora126-128. Su capacidad para 

habilitar la interacción del usuario en tiempo real con figuras o símbolos que no requieren 

movimiento real es especialmente interesante para permitir la participación de personas con 

discapacidades graves de la función de la extremidad superior en tareas activas y cerrar el ciclo 

de interacción-estimulación129. 

Estos métodos, utilizados individualmente, han demostrado evidencia científica que garantiza su 

efectividad en ciertas patologías motoras. Sin embargo, para pacientes con severa o completa 

discapacidad funcional del MMSS, existen pocas opciones con efectividad real130, 131. En este 

caso, frecuentemente se utilizan las terapias robóticas129, 132. 

  

1.8 NEUROMODULACIÓN: TÉCNICAS DE ESTIMULACIÓN CEREBRAL 

NO INVASIVA 

La estimulación cerebral no invasiva hace referencia a técnicas como la Estimulación Magnética 

Transcraneal (EMT) y la Estimulación Transcraneal de Corriente Directa, más conocida como 
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tDCS por sus siglas en inglés (Transcranial Direct Current Stimulation). Ambas, tienen un 

mecanismo de acción similar, provocando la despolarización de las neuronas en la corteza 

cerebral, generando y propagando un potencial de acción que se extiende a través de las redes 

neuronales existentes133, 134. 

 

1.8.1 Estimulación Magnética Transcraneal (EMT) 

La EMT utiliza el principio de inductancia de Faraday, en el que un pulso de corriente eléctrica 

fluye a través de una bobina de alambre de cobre, de aproximadamente un centímetro de diámetro 

y más de un metro de largo, para transportar la corriente desde el generador de pulsos hasta la 

bobina estimuladora que no permite ningún contacto eléctrico entre el paciente y el estimulador135-

137. Cuando el pulso pasa por la bobina estimuladora, genera un campo magnético en el cuero 

cabelludo de 1.5-2 Teslas y podría estimular neuronas a 2-3 cm del cráneo. Sin embargo, debido 

a las conexiones sinápticas intracerebrales, se pueden estimular regiones cerebrales más 

profundas138. El circuito básico de un estimulador magnético tiene una configuración para 

controlar la temperatura, la intensidad y la frecuencia del pulso. El dispositivo consiste en un 

condensador con un circuito de carga y descarga que utiliza un interruptor electrónico llamado 

thyristor que envía miles de amperios en milisegundos a través de una bobina de estimulación139. 

La corriente eléctrica necesaria para generar un campo magnético que estimule la corteza cerebral 

es de 7 a 10 kA, que se aplica en un pulso de aproximadamente 1ms de duración. Las propiedades 

biológicas del estímulo dependen de si el pulso es monofásico o polifásico139, 140. 

Otro elemento importante es la bobina, que se coloca sobre la cabeza de la persona que va a recibir 

la estimulación. Puede ser de diferentes tamaños y formas. Todas están formadas por una o más 

bobinas de cable de cobre de 1cm de grosor y más de un metro de largo, que transporta la energía 

eléctrica desde el generador de pulsos hasta la superficie de las bobinas, cubiertas con un molde 

aislante. La más utilizada es la bobina circular y la bobina en forma de 8141, 142. La focalización y 

capacidad de penetración de los estímulos generados depende de la geometría de la bobina y el 
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tipo, orientación y nivel de actividad de las neuronas que se van a estimular. En general, la bobina 

en forma de 8 produce una estimulación más fuerte y focalizada que la circular134, 142. 

Dependiendo de la intensidad y la frecuencia de la estimulación, hay diferentes tipos de EMT: de 

pulso simple, aplica un estímulo cada dos o tres segundos sobre una zona específica143; de pulsos 

pareados, puede aplicar estímulos a la misma o diferente intensidad desde la misma bobina y 

región del cerebro, o desde dos bobinas diferentes para estimular diferentes zonas144. Por último, 

EMTr puede ser de baja frecuencia (un estímulo por segundo, 1Hz) o alta frecuencia (más de 20 

estímulos por segundo, a 5, 10 o 20Hz). La importancia del ajuste de la intensidad de la 

estimulación con EMT se encuentra en su poder de modulación de la excitabilidad neuronal. Por 

tanto, la baja frecuencia induce un efecto inhibitorio y la alta frecuencia provoca un efecto 

excitatorio144, 145. 

 

1.8.2 Estimulación transcraneal de corriente directa (tDCS) 

En la tDCS una pequeña cantidad de corriente eléctrica directa, de entre 1 y 2 mA, se aplica en el 

cuero cabelludo con dos electrodos. La corriente eléctrica fluye de acuerdo a la ley de Ohm y 

despolariza o hiperpolariza células piramidales en su membrana basal dependiendo de la dirección 

de la corriente133. La tDCS induce pequeñas corrientes que no evocan potenciales de acción, pero 

cambian la actividad neuronal debido a los efectos acumulativos. A largo plazo, el efecto de la 

tDCS depende de la intensidad y la duración de la estimulación y ocurre a través de los 

mecanismos dependientes de la NMDA similares a la potenciación o depresión sináptica146. 

El dispositivo consiste en set de electrodos metálicos o de goma conductora (ánodo y cátodo), 

una esponja que cubre el electrodo y un medio de contacto con electrolitos (solución salina, gel o 

crema conductora) para facilitar la distribución de la corriente en el cuero cabelludo147. 

Ya que el tamaño y la forma del cráneo varía de persona a persona, es importante utilizar un 

sistema común para la localización de la posición de los electrodos. Hay varios métodos para 

abordar este problema: el sistema internacional 10-20 o 10-5, sistema de neuronavegación o la 
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colocación con la ayuda del registro de la actividad neurofisiológica. En la actualidad, el 

posicionamiento de los electrodos basado en la fisiología, sólo puede realizarse para la corteza 

motora y otras cortezas primarias, como, por ejemplo, la sensitiva148-150. 

Considerando la intensidad y frecuencia de la estimulación, además de la tDCS, si la corriente 

tiene amplitud y frecuencia aleatoria (0.1 – 640Hz), estaríamos hablando de estimulación 

transcraneal de ruido aleatorio (tRNS). Por otra parte, si la corriente envía ondas con forma 

sinusoidales usando unos parámetros específicos de baja frecuencia (1, 10, 15, 30 y 45Hz), nos 

referimos a la estimulación transcraneal de corriente alterna (tACS) 151. 

La EMT y la tDCS han demostrado su capacidad para modular la excitabilidad cortical a través 

de la aplicación de un campo magnético o una corriente eléctrica de baja intensidad en el cuero 

cabelludo utilizando una bobina o electrodos empapados en solución salina, respectivamente. 

Cuando las aplicamos sobre M1 puede influir en la neuroplasticidad y causar efectos en el 

aprendizaje motor152, que pueden contribuir a la mejora de la función motora después del ictus153, 

154. Mientras que la evidencia actual sugiere un potencial similar en la efectividad de ambas 

técnicas155, 156, los costes generales más bajos, los menores riesgos de seguridad, y el potencial 

para ser aplicada simultáneamente durante las sesiones de rehabilitación, apuntan a que la tDCS 

muestra mayor facilidad para la integración de la técnica en la clínica157. A diferencia de los 

resultados inconsistentes en etapas anteriores, la tDCS ha revelado resultados positivos en la 

mejora de la función motora del MMSS parético en pacientes con ictus crónico158-161. 

Curiosamente, la combinación de la tDCS y la terapia de espejo ha manifestado efectos 

adicionales en el rendimiento motor162 y, del mismo modo, su combinación con la imaginería 

motora ha mostrado que no solo modula las conexiones neuronales del movimiento163-165 también 

el rendimiento motor en tareas que implican al miembro superior166, 167. Por último, la suma de la 

tDCS a la observación motora y a la ejecución de tareas mediada por RV aumenta la mejora a 

nivel motor tras un ictus, que puede estar apoyado por un incremento a corto plazo de la 

facilitación corticoespinal168-170.  
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HIPÓTESIS 

La intervención con tDCS combinada con RV basada en la observación de tareas motoras puede 

desencadenar respuestas activas conscientes, lo que origina beneficios sensitivo-motores y 

proporciona un marco de referencia factible para el tratamiento rehabilitador de individuos con 

ictus crónico y afectación severa de la funcionalidad de MMSS. 

 

OBJETIVO GENERAL 

Determinar la efectividad de la combinación de tDCS y RV en la rehabilitación motora y sensitiva 

de MMSS en pacientes con afectación severa e ictus crónico en comparación con la terapia 

convencional. 

 

OBJETIVOS ESPECÍFICOS 

1. Diseñar el sistema experimental de estimulación multimodal con tDCS y realidad virtual 

para la rehabilitación de miembro superior. 

2. Verificar que el uso del sistema de estimulación multimodal es adecuado para pacientes 

con afectación sensitivo-motora severa de miembro superior por ictus de larga evolución. 

3. Analizar si los factores demográficos pueden influir en la efectividad de la terapia de 

rehabilitación. 

4. Analizar los parámetros de estimulación con tDCS y su influencia en los resultados. 

5. Valorar los resultados sobre la función motora según la subescala de miembro superior 

de la Fugl-Meyer. 

6. Analizar los parámetros de tiempo y habilidad funcional según la escala motora de Wolf 

Motor Function Test. 

7. Estudiar el efecto de la terapia multimodal empleada en este estudio sobre el tacto, la 

propiocepción y la estereognosia según la Nottingham Sensory Assessment. 
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3.1 MATERIAL Y MÉTODO 

En este capítulo se describen los participantes, los materiales y el método empleados en este 

trabajo. Se incluirá cuando corresponda la referencia a los artículos científicos originales 

publicados como producto del estudio realizado. Cada una de las publicaciones está precedida por 

un breve resumen en castellano que facilita una revisión rápida de su contenido (ver Anexos I y 

II y III).  

 

3.1.1 Participantes 

El reclutamiento de participantes se realizó en el Servicio de Neurorehabilitación del Hospital 

Vithas Valencia al Mar (Valencia, España) y en el Centro de Daño Cerebral Vithas Vinalopó 

(Elche, España). Los criterios de inclusión para la colaboración en el estudio fueron, primero, 

tiempo de evolución desde el ictus igual o mayor a seis meses; segundo, paresia severa de MMSS 

definida por el método Brunnstrom171 en la fase I o II y una puntuación inferior a 19 en la 

subescala de MMSS de la escala de valoración Fugl-Meyer172 (FMS); tercero, ausencia de 

cambios en la función motora de MMSS, descritas en las escalas anteriores, en los últimos dos 

meses; cuarto, capacidad para mantener la postura en sedestación durante al menos 60 minutos; 

y por último, una puntuación de 23 en la prueba de Mini-Mental State Examination173 (MMSE). 

Por otro lado, se excluyeron los participantes que tenían, en primer lugar, marcapasos; segundo, 

implantes cerebrales u otros objetos metálicos, como por ejemplo, válvulas; tercero, dificultad en 

el lenguaje que pudiera obstaculizar la comprensión de las instrucciones, comprobándose a través 

del Mississippi Aphasia Screening Test174 (MAST); cuarto, discapacidad visual severa; y 

finalmente, alteraciones emocionales o conductuales que impidieran la adecuada colaboración en 

el estudio. 

De esta manera, durante el reclutamiento, de un total de 426 pacientes ambulatorios que asistían 

a un programa de Neurorehabilitación en los dos centros mencionados, únicamente 41 (9.6%) 

cumplieron los criterios de inclusión para participar en el estudio. Los candidatos potenciales 
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fueron registrados en una lista e invitados de manera aleatoria a participar en el estudio hasta que 

se alcanzó el tamaño de muestra requerido. 32 pacientes aceptaron y se distribuyeron de manera 

aleatoria entre dos grupos: un grupo control y un grupo experimental. Un participante del grupo 

experimental tuvo problemas de salud no relacionados con el estudio y sólo asistió a una sesión 

en una semana, y otros dos, uno de cada grupo, fueron dados de alta y retirados del estudio, por 

lo que sus datos se excluyeron del análisis. Resultaron al final 29 pacientes, 15 en el grupo control 

y 14 en el grupo experimental. 

 

3.1.2 Instrumentación 

El equipo experimental consiste en un sistema interactivo de RV que proporciona feedback 

audiovisual y táctil cuando detecta una intención de movimiento por parte de la persona que lo 

está utilizando, a la vez que recibe estimulación cerebral continua con tDCS175, 176. El intento de 

movimiento propositivo se interpreta a través de la mirada, la actividad muscular residual y los 

movimientos. Para una descripción más extendida y detallada de las partes que componen el 

equipo y cómo funciona ver Anexo IV. 

La mirada se estima a través de un dispositivo de eye-tracking de bajo coste, EyeX (Tobii 

Technology AB, Danderyd, Sweden). Este instrumento puede estimar el punto al que está 

mirando el usuario en una pantalla, basándose en los reflejos de luz infrarroja177, a una velocidad 

de fotogramas mínima de 30Hz en un rango de operación de 50 a 90 cm. La actividad muscular 

y el movimiento se registran utilizando un brazalete de bajo coste, Myo (Thalmic Labs, Kitchener, 

ON, Canada), que controla los gestos y los movimientos. Este dispositivo dispone de siete 

sensores de acero inoxidable de grado médico que rodean el brazo, que ofrecen una superficie de 

actividad electromiográfica178 (sEMG)  a 200 Hz, un giroscopio de tres ejes que recoge la 

velocidad angular a 50Hz, misma velocidad de aceleración del acelerómetro de tres ejes que 

también se incluye en el dispositivo. Los datos de actividad que se registran con el sEMG son 
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principalmente de los músculos braquiorradial, palmaris longus y de los flexores y extensores de 

los dedos de la mano. 

La estimulación audiovisual se proporciona por medio de una pantalla de 15.6 pulgadas y dos 

altavoces integrados en un ordenador portátil. El feedback vibrotáctil se localiza en las 

articulaciones metacarpofalángicas de los dedos pulgar, índice y meñique, usando tres vibradores 

incrustados en una banda de velcro hecha a mano. Los transmisores vibran idependientemente a 

200±400 Hz para simular  colisiones con los elementos virtuales. tDCS se administra utilizando 

un sistema inalámbrico híbrido de ocho canales de EEG/tDCS, Starstim (Neuroelectrics, 

Barcelona, España), que incluye un gorro de neopreno de 39 posiciones donde se insertan los 

electrodos, basado en el sistema 10-10. Este sistema permite la transferencia de corriente, a través 

de electrodos de esponja empapados en solución salina, hasta 2mA, con una resolución de 1μA. 

 
Figura 6. Descripción del sistema experimental. La intervención proporciona estimulación visual y 

auditiva a través de una pantalla (a) y los altavoces del portátil (b); estimulación vibrotáctil (c) y tDCS 

(d). La interacción se realizó a través de la mirada detectada por un eye-tracking (e) y la actividad 

muscular se detectó por el sEMG (f) 
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La actividad en la que se basa la RV simula la tarea de recoger manzanas en un huerto. Una 

representación individualizada del participante se ubica en frente del árbol, donde una serie de 

manzanas aparecen en cuatro posibles localizaciones fijas, tanto en las ramas de la izquierda como 

de la derecha, desapareciendo tras unos segundos. El objetivo del ejercicio consiste en coger con 

la mano virtual representada en la pantalla, las manzanas que crecen secuencialmente en las ramas 

del árbol, antes de que aparezcan, mediante la realización o el intento de ejecución de movimiento 

con la extremidad parética. Específicamente, los participantes tienen que mirar fijamente las 

manzanas e intentar mover su brazo afecto como si estuvieran intentando alcanzar las manzanas 

virtuales con sus manos reales. Tienen diez segundos para coger la manzana, con un intervalo de 

tiempo de cuatro segundos desde que desaparece una manzana y vuelve a aparecer la siguiente.  

Se considera que un intento es válido si los participantes miran fijamente la manzana durante dos 

segundos y son capaces de producir una actividad muscular, velocidad angular o aceleración 

mayor del 80% de sus valores máximos, como se registra durante la calibración inicial. Si esto 

ocurre, el sistema audiovisual proporciona un sonido “ganador” y una animación durante diez 

segundos que muestra cómo el brazo virtual se extiende hacia la manzana, la alcanza, se la lleva 

hacia la boca, la muerde varias veces (con su efecto sonoro correspondiente) y vuelve a colocar 

el brazo en la posición inicial. La estimulación vibrotáctil, por último, aparece cuando la mano 

agarra la manzana y con cada mordida.  

Por otra parte, se considera un intento fallido si los participantes no logran realizar las tareas 

visuales, musculares o de movilidad que hemos referido. En este caso, el sistema audiovisual 

produce un efecto de sonido “perdedor”, pero no genera estimulación vibrotáctil. Si la actividad 

muscular o la movilidad superan los umbrales requeridos, aunque los participantes no fijen la 

mirada en la manzana, si no a otro punto, una animación de seis segundos muestra cómo el brazo 

virtual se extiende hacia ese punto y falla el intento. De lo contrario, los brazos virtuales 

permanecen quietos. Además de este feedback intrínseco, los participantes también reciben 

feedback extrínseco, que incluye el tiempo restante de la actividad, el registro del número de 

intentos realizados y el número de manzanas recogidas.  
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3.1.3 Procedimiento 

Todos los participantes asistieron a un total de 25 sesiones de una hora de duración, administradas 

de tres a cinco veces por semana. Los del grupo control recibieron tratamiento de fisioterapia 

convencional, consistente en ejercicios de movilidad pasiva en aquellos segmentos donde no 

apareció movilidad activa, para reproducir movimientos de rango articular y muscular, además 

de elongación del tejido. En aquellas partes donde se detectó capacidad de movimiento activo 

residual, se animó a los participantes a realizar movimientos asistidos por los terapeutas.  

Por su lado, los participantes del grupo experimental, combinaron 30 minutos de actividad con el 

sistema de estimulación multimodal que hemos descrito previamente, con 30 minutos de 

fisioterapia convencional, en ese orden. Al inicio de la sesión, un fisioterapeuta cualificado equipó 

a cada participante con el brazalete sEMG, la banda de estimulación vibrotáctil y el equipo de 

tDCS. Para realizar el ejercicio, el participante se encontraba sentado en una silla con la espalda 

apoyada en el respaldo y sus brazos sobre una mesa colocada frente a la silla. El ordenador portátil 

se situó aproximadamente a 50cm de la cabeza del participante y a 40 cm por debajo del nivel de 

los ojos. El eye-tracker estaba enfocado hacia los ojos, y dos electrodos de tDCS, con una 

superficie de 25cm2 fueron empapados en solución salina. El electrodo correspondiente al ánodo 

se colocó sobre la M1 (C3 o C4 para paresia izquierda o derecha, respectivamente) y el cátodo 

sobre la corteza supraorbital contralesional (en Fp2 para la paresia izquierda o Fp1 para la 

derecha). La impedancia se mantuvo por debajo de 10 kΩ y el voltaje por debajo de 26 V. La 

intensidad máxima del estímulo se estableció en 2mA. 

Tras la calibración de la coordinación del eye-tracking y los umbrales de actividad muscular y 

movimiento ajustados a las características de cada participante individualmente175, se iniciaron 

las sesiones. La estimulación con tDCS se realizó de manera ininterrumpida durante toda la 

sesión. Estas sesiones se llevaron a cabo en un área dedicada  a la unidad de fisioterapia, donde 

un responsable supervisó todas las sesiones y evitó los movimientos compensatorios extremos, 

proporcionando una señal táctil para corregir los movimientos. 
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Un fisioterapeuta ajeno al sistema experimental dedicó una sesión previa a la intervención y una 

posterior para la valoración de las condiciones sensitivo-motoras de los participantes. Las 

funciones motora y sensitiva de las estructuras corporales se evaluaron a través de la subescala de 

MMSS de la escala FMS172, que fue la principal medida de resultado, y  la Nottingham Sensory 

Assessment179 (NSA).  Por último, las actividades corporales fueron evaluadas en cuanto a los 

parámetros de tiempo y de hablidad funcional de la Wolf Motor Function Test (WMFT) 180.  

 

3.1.4 Análisis de datos 

Para determinar las diferencias estadísticamente significativas existentes entre los valores de las 

diferentes escalas se realizaron pruebas T de student para medidas repetidas, comparando los 

valores obtenidos en las valoraciones sensitivo-motoras antes de comenzar la intervención 

experimental y tras finalizar las 25 sesiones de nuestro protocolo. Para ello, como paso previo, se 

evaluó la normalidad de la distribución de los datos con el test Kolmogórov-Smirnov. La 

significación estadística se fijó en un p valor <0.05.  

El análisis estadístico de los datos se realizó con el programa SPSS Statistics software, versión 

22 (IBM, Armonk, NY, USA). 

 

3.2 RESULTADOS 

3.2.1 Participantes 

Durante el proceso de reclutamiento, de un total de 426 pacientes que asistían al programa de 

Neurorehabilitación, tal y como comentamos en el apartado de material y método, únicamente 41 

cumplieron los rigurosos criterios de inclusión en el estudio. De ellos, aceptaron 32 pacientes, que 

se repartieron aleatoriamente en un grupo control y un grupo experimental. Tras excluir del 

análisis de resultados a 3 pacientes, la información obtenida de 29 pacientes, 15 en el grupo 

control y 14 en el grupo experimental, fue analizada para la obtención de resultados. 
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En el trabajo recogido en el Anexo III se estudian los resultados obtenidos tras la comparación 

entre ambos grupos. No se encontraron diferencias significativas entre los grupos en términos de 

demografía (sexo y edad), datos clínicos (etiología, lado parético y tiempo de evolución del ictus) 

ni en las escalas de valoración clínica, al inicio. Sin embargo, la mejora suministrada por la 

intervención experimental fue significativamente mayor que la proporcionada por la terapia 

convencional. En contraste con los participantes del grupo control que mostraron mejoras 

limitadas, los pacientes incluidos en la intervención experimental demostraron un incremento 

consistente de la función motora de MMSS. En cuanto a la evaluación de la sensibilidad, no se 

encontraron diferencias entre el grupo experimental y el grupo control. Tras la intervención, se 

observó un efecto favorable a nivel táctil y de estereognosia, comparable entre ambos grupos. 

No obstante, en este apartado de resultados de nuestro trabajo de Tesis Doctoral nos hemos 

detenido en la valoración pormenorizada de los datos incluidos en los pacientes del grupo 

experimental (Tabla 7), extendiendo la recogida de datos y el análisis a otras variables que nos 

parecen de gran interés como son la etiología y topografía de la lesión cerebral, el hemicuerpo 

parético o los resultados individualizados de las escalas sensitivas y motoras. Aspectos éstos que 

a nuestro juicio merecen una valoración más detallada y no recogida en ninguna de nuestras 

publicaciones por el momento.   

De esta manera, hemos analizado con más detenimiento la muestra final de los pacientes tratados 

con la combinación de técnicas, que consistió en 11 varones y 3 mujeres, con una media de edad 

de 57.6±6.9 años y una media de tiempo de evolución de 8.7±2.3 meses. 6 pacientes sufrieron 

ictus de etiología hemorrágica y 8 de etiología isquémica.  
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Paciente 

 

Edad 

 

Sexo 

 

Etiología 
Localización 

(subtipo) 

 

Extremidad 

afecta 

Tiempo de 

evolución (meses) 

1 54 H Isquemia PACI Derecha 7 

2 54 M Isquemia PACI Derecha 7 

3 63 H Hemorragia - Izquierda 8 

4 62 M Hemorragia - Izquierda 10 

5 40 H Hemorragia - Izquierda 12 

6 53 H Isquemia LACI Izquierda 6 

7 62 H Isquemia TACI Derecha 7 

8 53 H Isquemia PACI Izquierda 8 

9 66 H Hemorragia - Derecha 10 

10 61 H Isquemia PACI Izquierda 10 

11 63 M Isquemia LACI Derecha 9 

12 59 H Isquemia TACI Izquierda 8 

13 64 H Hemorragia - Izquierda 6 

14 53 H Hemorragia - Izquierda 14 

Tabla 7. Datos generales de los pacientes tratados con el sistema experimental 

 

3.2.2 Función motora 

Se detectaron cambios significativos en las medidas relacionadas con la función motora global 

del MMSS, tiempo de ejecución y habilidad funcional (Tabla 8).  

 

   

Valoración 

inicial 

Valoración  

final 

Significancia 

 

 Fugl-Meyer Subescala      T (p= 0,000)  

 Extremidad superior 9.50±5.11 14.79±7.37   

 Wolf Motor Function Test     

 Tiempo (s)  1653.0±208.9 1547.1±263.4 T (p= 0,013)  

 Habilidad funcional 8.86±11.77 11.07±13.04 T (p= 0,007)  

Tabla 8. Efectos de la intervención experimental en la función motora de la extremidad superior 
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Como comentamos anteriormente, los pacientes que 

recibieron 25 sesiones de una hora de tratamiento con 

el equipo experimental, mostraron una mejora 

consistente, corroborada por la escala FMS (p= 0,000); 

y por el tiempo (p= 0,01) y la subescala de habilidad 

funcional (p= 0,007) de la escala WMFT, cuyos 

resultados individualizados, pre y post intervención, se 

encuentran en la Tabla 9 y 10, respectivamente.  

Tabla 9. Resultados escala Fugl-Meyer pre y          

post intervención. 

 

Estos cambios en la FMS también son significativos teniendo en cuenta la etiología de la lesión. 

En este sentido, se observa que los 8 pacientes con ictus isquémico tuvieron una mejoría 

significativa (p= 0,004) mayor que los otros 6 con ictus hemorrágico (p= 0,04) (Figura 7). En 

cambio, para la escala WMFT no encontramos diferencias significativas entre las dos etiologías. 

En relación a la localización de los ictus isquémicos, se han recogido datos de 2 infartos lacunares 

(LACI), 2 infartos completos de la circulación anterior (TACI) y 4 infartos parciales de la 

circulación anterior (PACI). No se observaron diferencias valorables en cuanto al sexo en relación 

a los infartos lacunares, mientras que, en la interrupción de la circulación anterior, ya sea total o 

parcial, en nuestro grupo experimental, eran más frecuentes en varones que en mujeres. 

Independientemente de la etiología, 9 de nuestros 14 pacientes presentaban lesión, hemorrágica 

o isquémica, en el hemisferio derecho.  Se observó mayor efectividad del sistema experimental 

en cuanto a la función motora en los pacientes con lesión en el hemisferio derecho (p= 0,002), en 

comparación con aquellos que tenían lesión en el hemisferio izquierdo (p= 0,028) (Figura 8). 

Además, según la WMFT, estos pacientes también obtuvieron mejoría significativa en cuanto al 

tiempo de ejecución de movimientos (p=0,04) y en la habilidad funcional (p=0,01) con respecto 

al grupo de pacientes con lesión en el hemisferio izquierdo. 

 

Paciente FMS inicial FMS final 

1 14 19 

2 13 18 

3 11 18 

4 10 19 

5 15 28 

6 16 16 

7 9 10 

8 15 23 

9 0 5 

10 5 10 

11 12 17 

12 6 17 

13 3 3 

14 4 4 
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Figura 7. Relación entre las etiologías del accidente cerebrovascular y las puntuaciones de la escala Fugl-

Meyer pre y post intervención con el sistema experimental. 

 

El mayor intervalo de mejora lo encontramos en el paciente nº 5 (FMS= + 13 puntos). Varón de 

40 años con 12 meses de evolución tras hemorragia temporoparietal (ver Anexo I). La diferencia 

principal con el resto de los pacientes es la edad, siendo el más joven de los participantes. 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 8. Resultados de la efectividad del sistema experimental en ambos hemisferios comparando los datos 

obtenidos según la escala Fugl-Meyer pre y post intervención. HD: hemisferio derecho; HI: hemisferio 

izquierdo. 

 

Es importante destacar que 4 pacientes de los 14 (28.6%) no mostraron ninguna mejoría a nivel 

motor después de la intervención. Los cuatro son varones, dos de ellos con etiología isquémica y 
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dos hemorrágicos, de edades comprendidas entre 53 y 64 años y tiempo de evolución de 6 a 14 

meses. Consideramos que no hay mejora funcional cuando no existe ningún cambio o esa mejoría 

es escasa (cambia sólo un punto), utilizando la FMS y confirmándose a través de la ausencia de 

modificaciones en las subescalas de tiempo y habilidad de la WMFT. No se observan diferencias 

demográficas o clínicas entre estos cuatro pacientes. 

En cuanto al género, las tres mujeres del grupo, 2 de ellas con etiología isquémica y 1 

hemorrágica, han mostrado una evolución en la escala motora FMS más favorable que los 

varones, con una media de 6 y 5 puntos, respectivamente. 

 

Tabla 10. Resultados de la escala Wolf Motor Function Test pre y post intervención 

 

3.2.3 Función sensitiva 

Tras la valoración de la sensibilidad, no se encontraron diferencias significativas ni siquiera 

analizando los resultados de cada ítem de la NSA (tacto ligero, temperatura, pinchazo, presión, 

localización táctil, tacto bilateral simultáneo), por separado. Los datos recogidos en siete de los 

pacientes no son valorables debido a la ausencia de sensibilidad absoluta en la extremidad 

afectada. Únicamente en tres pacientes se pudieron recoger datos referidos a las puntuaciones de 

todas las subescalas. 

 

Paciente 
Tiempo (seg) 

inicial 

Tiempo (seg) 

final 

Habilidad  

inicial 

Habilidad  

final 

1 1564 1208 9 16 

2 1544 1220 9 16 

3 1800 1684 0 3 

4 1800 1484 0 3 

5 1100 980 25 28 

6 1443 1444 15 15 

7 1800 1800 0 0 

8 1517 1489 39 44 

9 1800 1800 0 0 

10 1800 1578 13 16 

11 1574 1572 14 14 

12 1800 1800 0 0 

13 1800 1800 0 0 

14 1800 1800 0 0 
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Tabla 11. Resultados de la escala de sensibilidad de Nottingham pre y post intervención. Prop.: 

propiocepción; Estereog.: estereognosia 

 

 

Paciente Tacto 

inicial 

Tacto 

final 

Prop. 

inicial 

Prop. 

final 

Estereog. 

inicial 

Estereog. 

final 

Total 

inicial 

Total 

final 

1 48 48 9 10 8 13 65 71 

2 48 48 9 10 8 13 65 71 

3 6 7 1 1 - - 7 8 

4 6 7 1 1 - - 7 8 

5 12 18 2 2 - - 14 20 

6 48 48 12 12 12 11 72 71 

7 40 39 5 5 - - 45 44 

8 - - - - - - - - 

9 - - - - - - - - 

10 - - - - - - - - 

11 - - - - - - - - 

12 - - - - - - - - 

13 - - - - - - - - 

14 - - - - - - - - 
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En los últimos años, se han propuesto numerosos métodos para intentar mejorar, 

generalmente, la discapacidad motora tras el DCA, principalmente en las alteraciones 

causadas por ACV. Actualmente, no hay duda sobre la efectividad de la rehabilitación y 

hay un consenso sobre los factores que contribuyen a conseguir un mayor rendimiento, 

como la intervención precoz o el abordaje interdisciplinar181, 182. Para este propósito, se 

han aplicado las terapias más tradicionales, como Bobath183, Brunnstrom171 o la 

facilitación neuromuscular propioceptiva184 (FNP). Por otra parte, el aumento de la 

importancia de la neuroplasticidad y los cambios en la actividad cerebral producidas por 

las técnicas de rehabilitación, han conducido a la recuperación funcional a través de otros 

caminos que van más allá del reacondicionamiento o la recuperación física. De este modo, 

el objetivo de la actividad pasa de ser la extremidad lesionada a ser el propio cerebro. Así, 

surgen las técnicas que buscan sincronizar la actividad cerebral con la función motora.  

En el enfoque terapéutico que se realiza en este trabajo, el cerebro recibe feedback 

audiovisual y táctil en tiempo real (neurofeedback) con el propósito de que la 

rehabilitación sea más efectiva. La activación de la función motora y sensitiva, está 

provocada por las neuronas espejo185, 186. Esto estimula la plasticidad cerebral, que busca 

reconectar o crear nuevas conexiones neuronales capaces de mitigar las disfunciones 

motoras, compensando los déficits causados por el ictus de manera más rápida. Hay 

estudios que justifican que estas asociaciones también guían al paciente a obtener mayor 

motivación130, 187, lo que refuerza y favorece la rehabilitación neurológica. 

La aplicación terapéutica de las técnicas de estimulación cerebral no invasiva para 

la rehabilitación motora tras el ictus está basada en el supuesto de la readaptación 

maladaptativa entre las interacciones interhemisféricas después del accidente 

cerebrovascular, que impide la función motora debido a un aumento de la inhibición 

transcallosa del hemisferio contralesional al hemisferio ipsilesional, interfiriendo así con 
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la reorganización cortical188. La correcta reorganización cortical ocurre en respuesta al 

movimiento activo o proactivo de la extremidad afecta, hecho que no es posible en los 

casos de paresia severa103, 104. El mecanismo de la tDCS consistiría en reducir la 

hiperactividad del hemisferio contralesional para liberar al hemisferio ipsilesional, 

permitiendo una correcta reorganización cortical y un mayor grado de recuperación 

funcional131, 189.  No obstante, se necesitan más investigaciones para definir las variables, 

como la localización, la dosis de estimulación y las bases fisiopatológicas 

individualizadas. La especificación de estas variables podría permitir la integración 

segura, eficaz y potencialmente amplia de la tDCS en terapias de rehabilitación clínica189. 

Desde nuestra perspectiva, parece evidente que la asociación de diferentes técnicas, para 

el tratamiento de miembro superior, que tienen diferente mecanismo de acción, podría 

proporcionar ventajas para la recuperación funcional175. Sin embargo, hay pocos estudios 

que establecen la posible efectividad de su combinación o, simplemente, la falta de 

evidencia científica clara. Así, como vemos, Celnik et al. 190 sugiere que la combinación 

de tDCS anodal junto con estimulación de nervios periféricos podría facilitar los efectos 

beneficiosos en comparación con cada técnica aplicada individualmente. Carmeirao et al. 

130 incorpora tDCS y terapia robótica para la rehabilitación de pacientes en estadio 

subagudo del ictus. En ese estudio, se aplicaron tres tipos diferentes de tDCS (catodal, 

anodal y estimulación placebo), pero no se observaron cambios significativos entre los 

grupos. Por su parte, Lee et al.191 combinaron estimulación cerebral con tDCS catodal y 

un entrenamiento de brazo utilizando realidad virtual, lo que podría añadir beneficios a la 

recuperación funcional del miembro superior tras ictus sobre los ya logrados con la 

intervención de cualquiera de las técnicas solas. En este caso, los mecanismos de acción 

son complementarios, la tDCS suprimiría la hiperexcitabilidad contralesional y la 

realidad virtual modularía la reorganización cortical. 
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No hay duda de que los estudios publicados tras la aplicación de tDCS con o sin 

tratamiento adicional presentan efectos positivos para la rehabilitación de pacientes con 

ictus de larga evolución (ver Anexos I y II). En este sentido, para mejorar la evidencia 

sería necesario ampliar el número de ensayos clínicos aleatorizados de calidad evaluable 

para evitar sesgos, aumentando el tamaño de la muestra de pacientes con similar etiología 

y localización de la lesión; usando los mismos parámetros de estimulación en las distintas 

lesiones y comparando la aplicación de la tDCS con las técnicas convencionales de 

rehabilitación neurológica para analizar y diferenciar la efectividad de ambas 

objetivamente. 

Por otra parte, no podemos olvidar las posibilidades de asociar estas técnicas con otras 

terapias encaminadas a la recuperación neurológica en diferentes situaciones clínicas, 

tanto en daño cerebral agudo como crónico. Como ya hemos señalado, numerosas 

publicaciones apuntan a la efectividad de las asociaciones de técnicas con perfil 

neuromodulador. La asociación de la tDCS con una técnica complementaria, puede tener 

efectos sinergistas que podría contribuir a un mayor beneficio en la rehabilitación de 

miembro superior que la aplicación de cada de una de ellas por separado. Así, el primer 

estudio, citado anteriormente llevado a cabo por Lee et al.191 utiliza la tDCS y RV con 

una muestra de pacientes en estadio subagudo post-ictus, corrobora la mejora funcional 

en miembro superior también detectada en estudios de Viana et al. 192 y en el primer 

artículo de este trabajo (Anexo I)175 donde se recogen pacientes con ictus crónico. Esto 

es interesante porque 6 meses después de sufrir un daño cerebral, la recuperación 

espontánea es improbable103, 104. De otra manera, Dehem et al.193 estudiaron la efectividad 

de la combinación de tDCS con terapia robótica en una sola sesión para la rehabilitación 

de brazo parético en pacientes con ictus crónico, cuyos resultados mostraron cambios 

ligeramente relevantes. Además, Triccas et al.194, concluyen que el uso de esta 



IV. DISCUSIÓN 

66 

 

combinación de técnicas es más efectivo en la fase subaguda del ictus que en la crónica. 

Así pues, para recuperar la funcionalidad del tipo de pacientes que tratamos en este 

estudio, aunque la robótica favorezca la amplitud del rango articular, el tratamiento es 

más pasivo que en la terapia con RV. 

En la revisión de los artículos seleccionados en esta tesis, consideramos que 

existen algunos factores que podrían influir en la efectividad de la tDCS en cualquiera de 

sus variantes: anodal, catodal o dual. 

En primer lugar, las variables demográficas como la edad del paciente y el sexo, así como 

la etiología, el tiempo de evolución y la localización de la lesión, son factores para 

recalcar. Hoy en día, es aceptado que el ictus es la primera causa de muerte en mujeres y 

la tercera en hombres, además de la primera causa de discapacidad en el adulto195. Es una 

información que se reúne, generalmente, en todos los estudios, pero sólo una minoría 

menciona que sería importante tenerlos en cuenta para valorar la mayor o menor 

efectividad de la técnica, aunque ninguno establece un análisis más específico196-200.  

En cuanto a los datos que se refieren a la patología, se ha observado que hay una 

controversia en relación a los límites de tiempo que definen el tipo de ictus por el tiempo 

de evolución. Algunos consideran agudos hasta las dos semanas tras la lesión196, 197, 

subagudo entre dos semanas y seis meses191, 194, 198-201, y crónico, desde las ocho semanas 

o desde los seis meses después del ictus192,194,200-204. Sin duda esta variable posee una 

mayor dificultad para comparar los resultados, así que sería necesario estandarizar estos 

conceptos básicos y desarrollar estudios con pacientes que están claramente en la misma 

etapa de evolución, con el fin de obtener resultados más valiosos.  

Relacionado con la técnica de estimulación, se observa que no se utiliza ningún protocolo 

estandarizado para el uso de la tDCS en términos de intensidad, número de sesiones y 
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posición de los electrodos. Hay un desacuerdo entre cuál es el mejor tipo de estimulación 

o posición de los electrodos en cada situación para lograr los mejores resultados y 

mantener los beneficios a largo plazo.  

Para establecer un adecuado protocolo de estimulación, sería necesario tener en 

cuenta que el mecanismo de reorganización cortical tras sufrir un ictus es un proceso 

dinámico que difiere según la localización de la lesión, el tiempo de evolución y la 

severidad del daño205.  Este proceso neuroplástico no siempre facilita la recuperación 

motora. De hecho, podría haber consecuencias maladaptativas que podrían interferir con 

la recuperación espontánea en la fase aguda y subaguda206. La excitabilidad contralesional 

comienza una semana después del ictus y dura hasta los 4 meses207. En el caso de la 

corteza sensoriomotora primaria (S1M1), como se puede observar en un estudio con 

resonancia magnética funcional208, muestra la evolución de la activación del hemisferio 

contralesional 20 días tras el inicio del ictus, a la hiperactivación del hemisferio 

ipsilesional 4 meses más tarde, simultáneamente con la recuperación. En los casos más 

severos, hay una hiperactivación de los dos hemisferios al mismo tiempo.   

Sería necesario estudiar la duración de los efectos de la tDCS, valorando el 

mantenimiento y el pronóstico de la mejora neurológica a lo largo del tiempo. Tanto como 

analizar el cambio en la excitabilidad cortical utilizando protocolos estandarizados. De 

esta manera, se podría respaldar esta técnica con evidencia científica. Así, para 

reestablecer el equilibrio interhemisférico, parece apropiado aplicar un protocolo de 

estimulación con tDCS dual204,209. Por otra parte, la evidencia indica que se obtiene un 

mayor efecto con estimulación cerebral no invasiva tipo tDCS dual en pacientes en la fase 

crónica del ictus192,202,204; con el uso de la tDCS catodal en hemisferio sano en pacientes 

subagudos175,191,198,199,210; y no se han encontrado diferencias entre los resultados de 

estimulación con tDCS anodal o catodal en la fase aguda196,197. La realización de pruebas 
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de neuroimagen (fMRI, PET) y estudios electrofisiológicos (EEG) podría ayudar a 

conocer el estado de activación cerebral y ser capaces de elegir qué tipo de estimulación 

es la más apropiada de acuerdo con el tiempo de evolución de la lesión. 

Con respecto a la intervención realizada en este estudio experimental, la mejora 

de la función motora detectada tras la valoración realizada con la escala Fugl-Meyer, está 

apoyada por intervenciones similares que combinan tDCS y RV en sujetos con ictus 

agudo y leve, que exponen cambios de hasta 10 puntos191,192 en los mismos aspectos 

experimentados en nuestros participantes, pero más llamativa. En este progreso debería 

resaltarse el tiempo de evolución de la lesión y la severidad de la discapacidad, dado que 

ambos atributos pueden limitar los beneficios esperados en la actividad corporal detectada 

post-ictus105,211. Evidenciado por la escala motora de Wolf (WMFT), las mejoras en el 

rendimiento del tiempo y la habilidad funcional no están respaldadas solamente por 

publicaciones anteriores, sino que exceden los valores obtenidos en sujetos con déficits 

leves en la fase aguda post-ictus192. Aunque el notable progreso de los participantes en 

nuestro estudio podría explicarse por su mayor margen de mejora, como presentaban 

afectación funcional severa, debe tenerse en cuenta que esta gravedad en la función 

motora es también el peor factor pronóstico para la recuperación de la funcionalidad de 

miembro superior105. El aumento general de la función motora tras la intervención 

combinada de tDCS y RV está también reafirmada por estudios previos sobre la eficacia 

de ambas técnicas, tDCS202,212,213 y RV124,126 aplicadas de manera individual. 

Curiosamente, los beneficios adicionales se han demostrado cuando se combinan191, 

como en este trabajo, que se ha realizado para facilitar la excitabilidad corticoespinal170. 

La ausencia de cambios motores en cuatro de nuestros pacientes, no respondedores a la 

intervención, es poco probable que esté relacionada con factores demográficos o clínicos, 

al igual que no se encontraron diferencias en ninguna variable para explicar la efectividad 
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de la intervención. Especulamos que la inefectividad de la intervención en estos 

participantes podría explicarse más bien por una posible pérdida de la integridad del tracto 

corticoespinal. Una interrupción patológica del tracto podría haber afectado 

anatómicamente a la conectividad de la materia blanca214, que como consecuencia afecta 

a la función motora. En esta línea, se ha demostrado que la ratio de número de fibras tiene 

una correlación significativa con la función motora, lo que es, curiosamente, más fuerte 

en la fase crónica que en las fases tempranas215. Además, la integridad del tracto 

corticoespinal es el segundo mayor predictor para la recuperación de miembro superior105. 

Desafortunadamente, no se dispone de datos estructurales ni funcionales para verificar la 

integridad del tracto corticoespinal de los participantes o determinar los efectos de la 

intervención en la excitabilidad o reorganización cortical. 

La leve mejoría en la sensación táctil y estereognosia mostrada tras la valoración sensorial 

de Nottingham en todos los participantes, podría ser debido al efecto de la movilización 

pasiva, administrada en los dos grupos, lo cual no fue detectado en la función motora. Se 

ha demostrado que la movilización pasiva provee de estimulación propioceptiva a las vías 

motoras108, pero ninguna induce rendimiento motor o plasticidad cortical con movimiento 

activo216. La ausencia de diferencias entre grupos puede ser explicada por la falta de 

especificidad de la intervención en dirección a la función sensitiva. El suministro de 

feedback háptico en forma de vibración puede haber contribuido positivamente en el 

aprendizaje motor, como efecto beneficioso de añadir otra modalidad sensitiva187, pero 

no tiene efectos sobre la función sensorial. A pesar de que se ha demostrado que la 

percepción táctil puede aumentarse viendo las partes del cuerpo durante la 

estimulación217, la atención principal ha estado dirigida al objetivo de aumentar el 

desempeño motor, a expensas de la integración sensorial, lo que podría haber advertido 

un mayor número de mejoras derivadas de las intervenciones experimentales. 
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Curiosamente, la atención hacia el tacto puede reclutar áreas corticales somatosensoriales, 

incluyendo la corteza somatosensorial primaria218. Sin embargo, el efecto de la terapia de 

espejo en sujetos con características comparables ha mostrado muy pocos efectos en la 

función sensorial, al igual que en la función motora121. 

 

 La relevancia clínica de los resultados de este estudio podría destacar basándose 

en las siguientes consideraciones: primero, todos los participantes estaban en la fase 

crónica post-ictus. La mejora detectada en su función motora varios meses tras ictus, 

donde la recuperación espontánea es improbable219, sostiene la efectividad de la 

intervención. Estudios previos sobre la efectividad de la combinación de tDCS y RV están 

centrados en la fase aguda post-ictus191,192, como consecuencia, son incapaces de aislar el 

margen de mejora. Segundo, los participantes también presentaban una discapacidad 

severa residual en la función motora de miembro superior, que como he citado 

previamente, representa el peor escenario para la recuperación funcional105. Tercero, la 

superación de la diferencia mínima clínicamente significante de la mejora experimentada 

por los participantes que recibieron la intervención combinada de tDCS y RV no sólo 

apoya la relevancia de las ganancias, si no que podría cambiar el manejo clínico de este 

tipo de pacientes220. Cuarto, estudios preliminares con un protocolo parecido también 

demostró el mantenimiento de las ganancias en la función de miembro superior un mes 

después de la intervención175,176, además de buena aceptación175. Y, por último, la 

impresionante mejora detectada en este estudio cuestiona la existencia de unos 

fundamentos para la rehabilitación, donde los participantes no mostraron beneficios del 

tratamiento de rehabilitación física en los dos meses anteriores a la intervención. El 

progreso inexistente en este período puede reflejar una adaptación a la terapia en lugar de 

ser un indicativo de la disminución de la capacidad para mejorar. La inclusión en la 
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intervención experimental podría haberles ayudado a superar el estado de adaptación al 

modificar los parámetros de ejecución de tareas y añadir una nueva modalidad de 

tratamiento221. 

La mejoría detectada en la función motora tras la intervención combinada de tDCS y RV, 

junto con su buena aceptación y el potencial para proporcionar beneficios a largo 

plazo175,176, podría apoyar su uso como una alternativa factible a las escasas opciones 

terapéuticas existentes para sujetos con ictus crónico con discapacidad severa en la 

función del miembro superior, que han demostrado tener una eficacia limitada en la 

función motora121, poca aceptación222 y una demanda alta a nivel cognitivo223. 

 

 



 

 

 

 

 



 



 



V. CONCLUSIONES 

75 
 

En relación con el objetivo específico número 1: “Diseñar el sistema experimental de 

estimulación multimodal con tDCS y realidad virtual para la rehabilitación de miembro 

superior”. El diseño del sistema multimodal planteado en el estudio que combina tDCS y realidad 

virtual es válido y de fácil aplicación para la rehabilitación de miembro superior. 

En relación con el objetivo específico número 2: “Verificar que el uso del sistema de 

estimulación multimodal es adecuado para pacientes con afectación sensitivo-motora severa 

de miembro superior por ictus de larga evolución”. En nuestro estudio, el modelo descrito es 

útil y efectivo para la rehabilitación de miembro superior con afectación sensitivo-motora severa 

en pacientes con ictus, de etiología hemorrágica o isquémica, de larga evolución. 

 

En relación al objetivo específico número 3: “Analizar si los factores demográficos pueden 

influir en la efectividad de la terapia de rehabilitación”. En el grupo de pacientes estudiados 

se constata una mejoría de 6 puntos de media en las mujeres con respecto a los 5 de media de los 

varones, independientemente de que los ACVs tengan origen isquémico o hemorrágico.  En 

cuanto a la localización la lesión no se han observado diferencias valorables entre hombres y 

mujeres. No hay diferencia significativa en cuanto a la edad, aunque hay que destacar que los 

mejores resultados sobre la función motora los ha conseguido el más joven del grupo. 

 

En relación al objetivo específico número 4: “Analizar los parámetros de estimulación con 

tDCS y su influencia en los resultados”. Los parámetros empleados para la aplicación de la 

tDCS han sido estandarizados para todos los pacientes independientemente de su etiología y 

localización de la lesión y se han mostrado eficaces en los resultados obtenidos sobre la función 

motora. El electrodo correspondiente al ánodo se colocó sobre la M1 (C3 o C4 para paresia 

izquierda o derecha, respectivamente) y el cátodo sobre la corteza supraorbital contralesional (en 

Fp2 para la paresia izquierda o Fp1 para la derecha). La estimulación se stransfirió a través de dos 

electrodos de 25cm2 de superficie con una intensidad máxima de 2mA e impedancias inferiores a 

10 kΩ y voltaje por debajo de 26 V.  



V. CONCLUSIONES 

76 
 

 

En relación al objetivo específico número 5: “Valorar los resultados sobre la función motora 

según la subescala de miembro superior de la Fugl-Meyer”. En cuanto a la etiología, se 

observan mejores resultados en la función motora de pacientes con ictus isquémicos que en 

hemorrágicos. Respecto a la localización de la lesión cerebral, se han comprobado diferencias 

significativas entre el hemisferio izquierdo y derecho: los pacientes con afectación del hemisferio 

derecho muestran mejores resultados en la escala que los que tienen lesión en el hemisferio 

izquierdo. 

 

En relación al objetivo específico número 6: “Analizar los parámetros de tiempo y habilidad 

funcional según la escala motora de Wolf Motor Function Test”. 

No se observan cambios significativos entre ACVs isquémicos y hemorrágicos. Por otro lado, 

dependiendo del hemisferio afecto, los pacientes con daño en el hemisferio derecho han obtenido 

mejoría valorable en los parámetros de velocidad de ejecución de movimientos y habilidad 

funcional, mientras que los resultados de los pacientes con lesión en el hemisferio izquierdo no 

son valorables. 

 

En relación al objetivo específico número 7: “Estudiar el efecto de la terapia multimodal 

empleada en este estudio sobre el tacto, la propiocepción y la estereognosia según la 

Nottingham Sensory Assessment”. No se han recogido cambios significativos en cuanto a la 

sensibilidad tras la intervención experimental. 

 

CONCLUSION FINAL: Nuestro estudio demuestra que la terapia de asociación de tDCS y RV, 

aplicada según el sistema diseñado, muestra beneficios significativos en la rehabilitación de la 

función motora de miembro superior en un grupo de pacientes con ictus isquémico o hemorrágico 

de larga evolución. No obstante, se necesitan más estudios con una muestra más representativa 

para llegar a resultados con nivel de evidencia científica suficiente, en relación con la etiología y 

localización de la lesión, el tiempo de evolución del déficit, o los parámetros y aspectos técnicos 
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de la estimulación más adecuados, que en suma permitan establecer un protocolo estandarizado 

de aplicación de la tDCS, asociada o no a otras terapias complementarias.  
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Related to specific target number 1: “To design the experimental multimodal system 

combining tDCS and virtual reality for upper limb rehabilitation”. The systems’ pattern 

proposed that combines tDCS and virtual reality is available and easy to apply for the upper limb 

rehabilitation” 

Related to specific target number 2: “To verify whether the use of the multimodal stimulation 

system is suitable for patients with severe upper limb long-term sensorimotor impairment 

post stroke”. In our study, the model described is useful and effective for upper limb 

rehabilitation in severe sensorimotor impairment in patients with long-term ischemic or 

hemorrhagic stroke. 

Related to specific target number 3: “To analyze demographic factors that can influence in 

rehabilitation therapy effectiveness”. In the group of patients studied, there was a 6 points 

improvement on average in women compared to 5 in men, independently of the ischemic or 

hemorrhagic etiology. Regarding the topography, there is no significative differences between 

men and women. There is no significant difference in terms of age, although it should be noted 

that the best results on motor function have been achieved by the youngest. 

Related to specific target number 4: “To analyze the stimulation tDCS parametres and its 

influence on the results”. The parametres used for tDCS stimulation have been standardized for 

all the patients regardless the etiology and lession topography, showing effectives results on motor 

function. The electrode placed over M1 (C3 or C4 for left and right paresis, respectively) and the 

cathode on the contralesional supraorbital cortex (Fp2 for left paresis or Fp1 for right one). 

Stimulation was strained through two-25cm2 electrodes, with a maximum intensity of 2mA, 

impedances below 10 kΩ and voltage below 26 V. 
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Related to specific target number 5: “To evaluate the results on the motor function according 

to the Fugl-Meyer upper limb subscale”. Regarding the etiology, better results are observed in 

the motor function of patients with ischemic stroke than in hemorrhagic ones. Respect to the brain 

injury location, significant differences have been found between the left and right hemispheres: 

patients with right hemisphere impairment show better results on the scale than those with left 

hemisphere damage. 

Related to specific target number 6. “To analyze parametres related to time and functional 

ability according to the Wolf Motor Function Test”. No significant changes are found 

between ischemic and hemorrhagic strokes. On the other hand, depending on the affected 

hemisphere, patients with right hemisphere damage have achieved valuable improvement in 

execution speed of movements and functional ability, while the results from left hemisphere 

damage group are not assessable. 

Related to specific target number 7: “To research the multimodal therapy effect applied in 

this work, in touch, propioception and stereognosis with Notthingham Sensory 

Assessment”. No significant changes have been found in terms of sensitivity after the 

experimental intervention. 

FINAL CONCLUSION: Our study demonstrates that the combination of tDCS and VR, applied 

according to the designed system, shows significant benefits in upper limb motor function 

rehabilitation in a group of patients with ischemic or hemorrhagic long-term stroke. However, 

more studies which focus on etiology and topography, time since onset, or the parametres and 

technical aspects are needed in order to obtain results with a sufficient level of scientific evidence.  

Therefore, the development of a standardized protocol for tDCS application, associated or not to 

another complementary therapies, will improve the effectiveness of this technique. 
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ANEXO I: 

“Combined Transcranial Direct Current Stimulation and Virtual Reality-Based Paradigm 

for Upper Limb Rehabilitation in Individuals with Restricted Movements. A Feasibility 

Study with a Chronic Stroke Survivor with Severe Hemiparesis” 

Teniendo en cuenta que la mayoría de las opciones terapéuticas disponibles para la disfunción 

sensitivo-motora de miembro superior están basadas en ejercicios activos y en la implicación 

atencional del brazo en movimientos orientados a tareas, se han desarrollado diferentes técnicas 

como la imaginería motora, la terapia de espejo y las técnicas de estimulación cerebral no 

invasiva, que fomentan el aprendizaje motor.  

Objetivos: describir el equipo experimental y determinar su eficacia clínica y aceptación en un 

paciente con ictus crónico y paresia severa de miembro superior. 

Material y método: presentamos una intervención basada en la combinación de estimulación 

transcraneal de corriente directa (tDCS) y realidad virtual que permite la interacción de las 

personas que tienen la movilidad activa de miembro superior restringida por una paresia severa 

secundaria a ictus. El sistema experimental proporciona estimulación multisensorial, audiovisual 

y táctil; además de tDCS. Se incluye un estudio de efectividad con un paciente con ictus crónico 

y paresia severa que parecía haber llegado al límite de su capacidad de recuperación de déficits 

incluido en un programa de rehabilitación física.  

Resultados: se observa una mejoría clínicamente significativa en la funcionalidad de miembro 

superior tras la intervención experimental y un mantenimiento de las ganancias tanto a nivel 

funcional como en la actividad.  

Conclusión: los resultados obtenidos podrían resaltar el potencial de esta intervención para 

promocionar la recuperación motora en discapacidad severa de miembro superior. 
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ANEXO II: 

 “Analysis of the Factors Related to the Effectiveness of Transcranial Current Stimulation 

in Upper Limb Motor Function Recovery after Stroke: a Systematic Review” 

Dentro de las técnicas de estimulación cerebral no invasiva contamos con la estimulación 

transcraneal de corriente directa (tDCS) cuyo mecanismo de acción se basa en la modulación de 

la excitabilidad cortical. 

Objetivo: analizar las variables tanto demográficas, clínicas, así como los parámetros de 

estimulación de la tDCS, que podrían influir en las respuestas motoras durante la rehabilitación 

de miembro superior en personas que han sufrido un accidente cerebrovascular. 

Material y método: se han buscado estudios con pacientes adultos con ictus isquémico o 

hemorrágico en cualquier estadio de evolución (agudo, subagudo o crónico) con disfunción 

motora o sensoriomotora de miembro superior. Se han comparado intervenciones con cualquier 

tipo de tDCS (anodal, catodal o dual) con respecto a la mejora de la función motora de miembro 

superior. 

Resultados: se han incluido 14 estudios con 368 pacientes, la mayoría de ellos se encontraban en 

la fase subaguda o crónica post-ictus y sólo en dos estudios se encontraron pacientes en la fase 

aguda. Se han revisado diferentes métodos de tratamiento empleando la tDCS asociada con 

terapias complementarias, como la realidad virtual, la terapia robótica, Terapia Ocupacional, 

Fisioterapia, terapia por restricción del lado sano y estimulación de nervio periférico. 

Conclusión: Se observa una gran heterogeneidad entre las publicaciones analizadas, tanto en lo 

que en lo que se refiere a los datos clínicos de los pacientes, como la edad, tipo de ictus, tiempo 

de evolución, localización de la lesión y severidad; como en lo relacionado con los parámetros 

de estimulación, intensidad o alojamiento de los electrodos. Es necesario estudiar la durabilidad 

de los efectos de la tDCS, evaluar el grado de mejoría neurológica a lo largo del tiempo con o 

sin terapias complementarias asociadas y, en suma, establecer un protocolo estandarizado de 
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aplicación de la tDCS que permita tratar de la forma más adecuada a los pacientes y que 

redundaría en una neurorrehabilitación más eficaz.  
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ANEXO III: 

“Effectiveness of a combined transcranial direct current stimulation and virtual reality-

based intervention on upper limb function in chronic individuals post-stroke with persistent 

severe hemiparesis. A randomized controlled trial” 

La aplicación como terapia neurorrehabilitadora de la asociación entre la observación de una 

acción y la ayuda de la imaginación, se ha propuesto como técnica válida para superar el deterioro 

derivado de la falta de uso de la extremidad superior parética con afectación severa tras un ictus, 

cuya funcionalidad mejora además cuando se combina con estimulación transcraneal de corriente 

directa (tDCS). Los estudios preliminares con disfunción motora leve y en la fase aguda del ictus 

mostraron una intensificación de estos efectos cuando la acción es facilitada por la tDCS y 

mediada por la realidad virtual (RV). Sin embargo, la efectividad en casos de discapacidad severa 

e ictus crónico se desconoce. 

Objetivo: determinar la efectividad de la combinación de tDCS y RV para la recuperación de la 

función sensoriomotora en pacientes con ictus crónico y hemiparesia severa, comparada con el 

tratamiento de terapia convencional. 

Material y método: 29 participantes se dividieron de manera aleatoria en un grupo experimental, 

que recibió 30 minutos de tDCS combinada con RV y 30 minutos de terapia convencional; o en 

un grupo control, que solamente recibió movilizaciones pasivas. La función sensoriomotora de 

los participantes se valoró antes y después de las 25 sesiones de una hora, administradas de 3 a 5 

veces a la semana; utilizando la subescala de miembro superior de la escala Fugl-Meyer, la Wolf 

Motor Function Test y la escala de sensibilidad de Nottingham. 

Resultados: en la función motora de miembro superior se observó una mejora significativa 

clínicamente en todas las medidas de la función motora tras la intervención experimental, pero no 

tras las movilizaciones pasivas. Los cambios sobre la función sensitiva carecen de significación 

estadística. 
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Conclusión: la combinación de tDCS y RV proporcionó una mayor mejora y significancia clínica 

en la función motora de miembro superior y similares efectos sensitivos, en comparación con la 

terapia convencional. 
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ANEXO IV: 

“Active Multimodal Stimulation in Rehabilitation of paretic upper limb after stroke: 

technical procedure” 

El desarrollo de las técnicas de estimulación cerebral no invasiva y su influencia en la 

rehabilitación del Daño Cerebral Adquirido (DCA) está experimentando un gran desarrollo en las 

últimas décadas. Hay numerosas técnicas de tratamiento, con evidencia científica demostrable, 

para la recuperación sensitivomotora de la extremidad superior tras sufrir un daño neurológico.  

 

El propósito de este estudio fue diseñar una herramienta de estimulación multimodal activa, para 

la rehabilitación de la extremidad superior parética después del ictus. Este equipo experimental 

permite la combinación de la estimulación transcraneal de corriente directa (tDCS) y la realidad 

virtual (RV), a través de un sistema multimodal que proporciona feedback audiovisual, 

estimulación vibrotáctil y tDCS para la recuperación de la movilidad y la sensibilidad en la 

extremidad superior afecta tras un ictus.  

 

El sistema de estimulación multimodal diseñado es técnicamente sencillo y resulta de fácil 

aplicación en la clínica.  
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