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rEVISIÓN

Introducción

El ictus se considera una de las causas más impor-
tantes de discapacidad en el mundo [1], y el signo 
más característico es la hemiparesia contralateral al 
hemisferio dañado. Aunque en la fase aguda tras la 
lesión la mayoría de los pacientes experimenta cier-
tos grados de recuperación motora, alrededor del 
60% de las personas que sobreviven al ictus no re-
cuperan su estado funcional basal de la extremidad 
superior y, por tanto, sufren una grave limitación 
de la motricidad y de la funcionalidad, que se man-
tiene en fases crónicas [2]. Además, el estudio de 
los mecanismos que subyacen a la recuperación 
funcional se convierte en una labor difícil de desa-
rrollar, debido a la heterogeneidad tanto de la gra-
vedad como en la zona lesional entre sujetos, y a los 
diferentes procesos neuroplásticos que se activan de-
pendiendo del tiempo de evolución. 

El cerebro, como consecuencia del ictus, tiene la 
habilidad de reconfigurar su actividad, e induce cam-

bios en las representaciones somatosensoriales, en 
la activación cortical y en el reclutamiento de áreas 
distales a la lesión [3-5]. Los mecanismos de plasti-
cidad pueden ocurrir a nivel cortical, así como en 
las estructuras subcorticales [6]. Esta nueva reorga-
nización central contribuye a la restauración o re-
cuperación de la funciones somatosensoriales y a la 
adquisición de patrones motores deseables (patro-
nes normalizados o similares a los obtenidos antes 
de la lesión) [7]. 

Además, se ha evidenciado una prevalencia de 
desarrollar el síndrome de espasticidad en pacien-
tes con ictus durante los primeros 12 meses tras la 
lesión cercana al 48% [8,9]. La espasticidad fue defi-
nida por Lance como un trastorno sensitivomotor, 
caracterizado por un aumento en el tono muscular 
dependiente de la velocidad, asociado a un reflejo 
miotático exagerado, con reflejos tendinosos aumen-
tados; y es uno de los componentes del síndrome de 
la motoneurona superior [10]. Su aparición se con-
sidera una de las causas que dificultan la ejecución 
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de movimientos voluntarios y producen contractu-
ras, acortamientos musculares, al igual que limita-
ciones articulares e interferencias en los cuidados 
de higiene y las actividades de la vida diaria [11]. 
Además, la espasticidad se ha asociado con el desa-
rrollo de dolor crónico, con mayor número de caí-
das, falta de autoestima y mayor fatiga muscular 
[11]. Por todo ello, un objetivo principal en el cam-
po de la rehabilitación de los pacientes con ictus se-
rá ampliar el entendimiento de los mecanismos fi-
siopatológicos y de sus características clínicas, para 
así poder diseñar tratamientos efectivos centrados 
en su disminución y control.

La mayoría de las técnicas convencionales de re-
habilitación en ictus se basan en enfoques denomi-
nados bottom-up (‘de abajo arriba’). Esto significa que 
actúan en las extremidades paralizadas de manera 
distal con el objetivo de inducir un cambio en los 
sistemas neuronales y conseguir una rehabilitación 
funcional por medio de plasticidad cerebral. Por 
otro lado, el avance tecnológico y metodológico de 
las técnicas neurofisiológicas y de neuroimagen ha 
comprobado que la estimulación de la corteza mo-
tora primaria modula la excitabilidad de los circui-
tos neuronales [12,13]. Esta idea ha modificado el 
rumbo de la neurorrehabilitación y ha abierto cami-
no a los nuevos enfoques de tratamiento top-down 
(‘de arriba abajo’). Las terapias de neurorrehabilita-
ción basadas en el modelo top-down buscan inducir 
una reorganización cortical que llevaría asociada 
una mejora en la función motora [14]. Entre estas 
técnicas emergentes se enmarcarían las terapias de 
estimulación cerebral no invasiva, la cuales podrían 
ser especialmente efectivas en la rehabilitación de 
los pacientes con parálisis más graves, para los que 
los enfoques bottom-up no son efectivos [14]. 

En esta línea, la generación de nuevas conexio-
nes neuroplásticas durante la rehabilitación tras el 
ictus podría verse potenciada por la acción conjun-
ta de la activación muscular voluntaria por parte 
del paciente, mediante las terapias bottom-up, y la 
activación muscular inducida artificialmente por 
medio de la estimulación de la corteza motora (te-
rapias basadas en el modelo top-down) [15,16]. Por 
tanto, dentro del paradigma de neurorrehabilita-
ción se debe contemplar la posibilidad de utilizar 
terapias combinadas, y son varios los autores que 
ya han demostrado el incremento en el efecto tera-
péutico de las terapias de entrenamiento y biofeed-
back junto con las técnicas de estimulación cerebral 
no invasivas [15,17].

El objetivo de este trabajo es proporcionar una 
visión global y actualizada de las técnicas emergen-
tes de modulación central en el campo de la neuro-

rrehabilitación. Así pues, la presente revisión mues-
tra los efectos de la estimulación cerebral no invasi-
va y las terapias de biofeedback de interfaz cerebro-
máquina sobre los fenómenos neuroplásticos que el 
sistema nervioso central ejecuta durante el apren-
dizaje de una habilidad motora.

Mecanismos de plasticidad

La recuperación y el restablecimiento del déficit 
motor están relacionados con la reorganización del 
sistema nervioso central tras el daño [6]. Esta nueva 
arquitectura depende de las estructuras y redes 
neuronales supervivientes y de sus patrones de ac-
tivación [18]. El estudio de los patrones de activa-
ción cortical mediante técnicas de neuroimagen ha 
probado cómo los pacientes con ictus presentan un 
modelo de activación diferente al de los sujetos sin 
lesión central. Estos últimos muestran mayor exci-
tación en el hemisferio contralateral al movimiento 
de la mano, mientras que los pacientes con ictus hi-
peractivan las áreas corticales motoras de forma 
bilateral [12,19]. 

La gravedad de la afectación motora en estos pa-
cientes se ha vinculado a un aumento en la excitabi-
lidad del hemisferio contralateral a la lesión, mien-
tras que los pacientes con mayor grado de recupe-
ración exhiben patrones de activación cerebral del 
hemisferio ipsilateral a la lesión (ipsilesional), simi-
lares al de los sujetos sanos [20,21]. Además, las 
neuronas de la corteza primaria que rodean la zona 
lesionada podrían asumir las funciones de esta área 
en los pacientes con menor gravedad [22]. Por ello, 
el incremento del estado de excitabilidad en la cor-
teza motora primaria ipsilesional, junto con la dis-
minución de la actividad del hemisferio contrale-
sional, podría contribuir a una mejoría del control 
motor y de la funcionalidad de los pacientes [6].

No obstante, el control motor no depende sólo 
de las áreas activadas y de transmitir los inputs efe-
rentes hacia las neuronas de la médula espinal, sino 
también de las interconexiones existentes con otras 
regiones cerebrales [23]. Igualmente, el nivel de hi-
poconectividad existente entre el área motora pri-
maria y el área suplementaria del mismo hemisferio 
se correlaciona con el déficit motor presente en el 
paciente. En relación a las conexiones entre ambos 
hemisferios, también se ha evidenciado que un me-
nor nivel de inhibición desde el área motora prima-
ria a su región homónima y hacia el área suplemen-
taria del lado contralesional podría asociarse con una 
mayor gravedad de la afectación motora [21]. Ade-
más, las conexiones interhemisféricas podrían in-
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fluir en la conectividad de áreas ipsihemisféricas. 
En esta línea, los estudios de investigación, normal-
mente centrados en la estimulación del área motora 
primaria, han demostrado que las técnicas de esti-
mulación cortical promueven cambios locales (lu-
gar de estimulación del electrodo) y distales en re-
giones cerebrales interconectadas con el área esti-
mulada (corteza motora suplementaria, estructuras 
subcorticales) intra e interhemisféricamente [24,25]. 

Nuevos enfoques investigan los efectos de la es-
timulación en áreas relacionadas con la corteza 
motora primaria, especialmente el área premotora 
[26]. La inducción de una menor actividad del área 
premotora contralesional facilita la conectividad en-
tre distintas áreas del hemisferio ipsilesional en pa-
cientes con mayor gravedad de lesión [27] y a inten-
sidades que no producen cambios en la excitabili-
dad cortical mediante la estimulación directa de la 
corteza motora primaria [28]. La alteración en la 
excitabilidad cortical podría restablecerse mediante 
la facilitación de inhibición interhemisférica. Te-
niendo en consideración que la hiperactividad per-
sistente en fases crónicas del hemisferio contrale-
sional se traduce en un peor pronóstico de recupe-
ración [20,21], la inhibición interhemisférica evi-
denciada en los procesos plásticos ayudaría también 
a favorecer la recuperación tras el ictus.

Técnicas no invasivas de estimulación cerebral 

Las técnicas no invasivas de estimulación cerebral 
son herramientas seguras, enmarcadas dentro de 
las estrategias de modulación central [5,24]. Inclu-
yen las terapias que inducen una corriente eléctrica 
débil o un campo magnético sobre el cerebro, a tra-
vés de la estimulación superficial en el cuero cabe-
lludo. La evidencia científica subraya su promete-
dor papel en el tratamiento de las enfermedades 
neurológicas con déficit motor, como los ictus [29-
31], y los trastornos degenerativos, como la enfer-
medad de Alzheimer [32]. También pueden utili-
zarse para abordar déficits en las funciones cogniti-
vas, y son capaces de facilitar y estimular procesos 
como atención, memoria y aprendizaje en personas 
sanas [33]. Sin embargo, cabe destacar como posi-
bles efectos adversos la aparición de cefalea (se 
muestra ocasionalmente), parestesias y quemadu-
ras en la zona de estimulación (poco frecuentes), o 
el desarrollo de crisis epilépticas (muy poco fre-
cuentes), si bien se consideran leves y de remisión 
temprana. Dentro de las técnicas no invasivas de 
estimulación cerebral, las técnicas más importantes 
son: la estimulación magnética transcraneal (TMS, 

transcranial magnetic stimulation) y la estimulación 
transcraneal con corriente directa (tDCS, transcra-
nial direct current stimulation).

Estimulación magnética transcraneal

La TMS permite estimular la corteza de una forma 
segura, directa y no invasiva, así como obtener in-
formación del estado de los circuitos neuronales 
[34,35]. Esta técnica genera un campo magnético 
perpendicular a la bobina de estimulación, el cual 
inducirá una corriente eléctrica en los tejidos corti-
cales. La estimulación puede inducir un único estí-
mulo (pulso aislado) o estímulos repetidos (trenes 
de pulsos). La TMS de pulsos aislados se aplica ge-
neralmente sobre la corteza motora primaria, don-
de inducirá una corriente eléctrica sobre el área de 
estimulación de la bobina. Si la intensidad de esti-
mulación es suficiente para despolarizar las neuro-
nas cerebrales (por encima del umbral excitomotor), 
generará un potencial de acción que será transmiti-
do hacia las motoneuronas de la médula espinal e 
inducirá como respuesta la activación periférica de 
la musculatura (medible mediante electromiogra-
fía). Esta respuesta muscular, denominada poten-
cial motor evocado, refleja la excitabilidad y la con-
ducción de los tractos corticoespinales [34]. 

La TMS repetitiva también puede usarse como 
herramienta neuromoduladora. El efecto inducido 
por la estimulación magnética repetitiva dependerá 
de la frecuencia de estimulación –frecuencias bajas 
(≤ 1 Hz) disminuyen o inhiben la excitabilidad corti-
cal [36] y frecuencias altas (≥ 5 Hz) aumentan la ex-
citabilidad en las áreas estimuladas [37]–, el número 
de estímulos (entre 600 y 2.000); la duración de los 
estímulos (aproximadamente equivalente a la dura-
ción de los efectos) y la aplicación de múltiples se-
siones diarias, las cuales alargarán el efecto [35].

Recientemente, se han descrito nuevos modelos 
de estimulación transcraneal repetitiva, como la es-
timulación por ráfaga de impulsos theta, donde tres 
estímulos a 50 Hz se repiten con una frecuencia de 
5 Hz [38]. Este modelo de corriente aplicado de for-
ma continua induce inhibición, mientras que, si se 
transmite intermitentemente, facilita la excitabilidad 
del área estimulada. Otra nueva modalidad es la es-
timulación mediante pares de estímulos asociados, 
con la que se busca inducir excitación cortical me-
diante la sumación de dos estímulos sincronizados. 
El efecto de la TMS se amplificará con la llegada si-
multánea de un estímulo periférico (estimulación de 
un nervio periférico); no obstante, si se realiza la es-
timulación de forma asincrónica, el resultado será 
una inhibición [39]. Ambas técnicas promueven la 
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plasticidad cortical y mantienen sus efectos un ma-
yor tiempo respecto a la estimulación convencio-
nal; sin embargo, el protocolo de actuación que 
conllevan resulta de mayor complejidad, y sus efec-
tos adversos y variabilidad entre sujetos aún se han 
estudiado poco [35].

Estimulación transcraneal con corriente directa 

La tDCS es una técnica segura, bien tolerada y que 
presenta mínimos efectos adversos [40]. Se aplica 
sobre el cuero cabelludo mediante un generador de 
corriente continua conectado a dos electrodos de 
gran tamaño (20-35 cm2), que evitan posibles efec-
tos perjudiciales derivados de la alta intensidad de 
la corriente [41]. Se utilizan corrientes de baja in-
tensidad (0,5-2 mA) capaces de penetrar parcial-
mente y alcanzar los tejidos corticales [42]. Este 
tipo de corriente no estimula la generación de po-
tenciales de acción, como ocurría con la TMS, sino 
que modifica el umbral de descarga de las neuronas 
corticales al inducir cambios en la polaridad de las 
membranas [43]. Este mecanismo fisiológico, res-
ponsable de la modulación cortical, está relaciona-
do con la dirección de la corriente y no con la fre-
cuencia de estimulación, como ocurre con la TMS. 
La estimulación anódica inducirá un aumento de la 
excitabilidad cortical mediante la despolarización, 
mientras que la catódica producirá una disminu-
ción de la excitabilidad mediante la hiperpolariza-
ción. Estos cambios no explicarían la duración de 

los efectos a largo plazo, pero se postula que la co-
rriente directa podría inducir cambios en la expre-
sión de los genes [44,45]. 

¿Dónde se estimula?

Los procesos de plasticidad central que se desenca-
denan tras el ictus tratados en el apartado anterior 
han centrado las bases fisiológicas de estas técnicas. 
El objetivo de las técnicas no invasivas de estimula-
ción cerebral en pacientes con ictus es modificar o 
normalizar la actividad cerebral mediante un au-
mento de la excitabilidad cortical en el hemisferio 
lesionado y/o una disminución en la actividad cor-
tical contralateral al daño central [46] (Fig. 1).

Así pues, las funciones de la extremidad superior 
(alcance, prensión) se han visto mejoradas notable-
mente tras el tratamiento con TMS repetitiva. Con-
cretamente, la estimulación de alta frecuencia so-
bre el área de la corteza motora primaria lesionada 
puede inducir cambios en la actividad de los circui-
tos neuronales vinculados a la mejora funcional de 
los pacientes [45,47,48]. Además, estos cambios pue-
den ser dependientes del tipo de lesión cerebral [26, 
47,49,50]. Del mismo modo, revisiones recientes so-
bre la TMS repetitiva de baja frecuencia sobre la cor-
teza motora primaria contralateral al ictus también 
demuestran su eficacia en la recuperación de la ex-
tremidad superior, y la población diana de trata-
miento engloba principalmente a los pacientes que 
presenten una gravedad de lesión moderada respec-
to a los pacientes con mayor afectación [45,51]. Ade-
más, la TMS en frecuencias de 1 Hz ha evidenciado 
mejoras en la transmisión de las vías motoras, medi-
das con potenciales motores, en la fuerza de pren-
sión de la mano y en la funcionalidad de la extremi-
dad superior [52]. Sin embargo, estudios que evalúan 
qué tipo de estimulación (TMS repetitiva de alta fre-
cuencia o TMS repetitiva de baja frecuencia sobre la 
corteza motora primaria lesionada) muestra mayor 
efecto positivo han obtenido resultados incongruen-
tes. Por un lado, Emara et al evidenciaron similares 
beneficios con la aplicación de ambas técnicas [53]. 
Por el contrario, otros autores señalan a la estimula-
ción de baja frecuencia como la más eficaz [54,55]. 

Del mismo modo, existen dos posibles enfoques 
terapéuticos de la tDCS que pueden utilizarse en la 
neurorrehabilitación tras el ictus (Fig. 1): la estimu-
lación catódica sobre el hemisferio sano, donde se 
buscará disminuir la actividad, y la estimulación 
anódica sobre la corteza primaria lesionada, donde 
se intentará estimular las áreas perilesionales. Ade-
más, estudios en animales muestran que la corrien-

Figura 1. Estimulación no invasiva cerebral en el hemisferio ipsilateral a 
la lesión y contralateral a la lesión. La figura de la izquierda describe la 
acción de la estimulación magnética transcraneal de alta frecuencia y 
de la corriente anódica sobre el aumento de la actividad del hemicór-
tex ipsilateral al ictus. La figura de la derecha refleja el objetivo tera-
péutico inhibitorio de la estimulación magnética transcraneal y de la 
corriente catódica sobre el hemisferio contralateral a la lesión. P: pri-
maria; somatosen: somatosensorial.
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te anódica facilitaría la creación de nuevas conexio-
nes dendritoaxonales [56]. 

La función de la extremidad superior también se 
ha evaluado tras el tratamiento con corriente direc-
ta, y un elevado número de autores ha evidenciado 
beneficios de la corriente anódica [57,58], así como 
de la catódica [59-61]. En un metaanálisis realizado 
por Butler et al [62] se ha señalado un mayor bene-
ficio de la corriente anódica por encima de la cató-
dica y del placebo en el tratamiento de la extremi-
dad superior (evidenciado en la destreza de la mano 
y en la fuerza de prensión) [63]. No obstante, los 
efectos positivos de la corriente anódica sobre la 
mejora en la ejecución de las actividades de la vida 
diaria no han mostrado ser mayores en compara-
ción con la estimulación con placebo [64].

Además, los beneficios de la estimulación bilate-
ral (con el ánodo sobre el hemisferio lesionado y el 
cátodo sobre el contralateral) están mostrando efec-
tos positivos en la recuperación de la función del 
miembro superior (evaluables con la escala Fugl-
Meyer de funcionalidad de la extremidad superior y 
el test de función motora de Wolf ) [65,66]. Además, 
este nuevo enfoque de tratamiento podría producir 
una mayor mielinización y alineación de las fibras 
motoras que se correlaciona con una mejora en la 
funcionalidad del brazo afecto.

Con respecto a trabajos de investigación sobre 
técnicas no invasivas de estimulación cortical, don-
de se dividía a los grupos de pacientes homogénea-
mente, dependiendo del tipo de patología, la evi-
dencia es escasa. Igualmente, los trabajos sobre la 
efectividad de estas técnicas corroboran la necesi-
dad de protocolizar los tratamientos dependiendo 
de la gravedad de la lesión, especialmente en el em-
pleo de la corriente catódica en pacientes con ma-
yor afectación, donde los efectos podrían incluso 
repercutir negativamente y limitar los mecanismos 
compensatorios [59]. 

Por todo ello, las futuras investigaciones deben 
centrarse en definir el tipo de pacientes diana que 
se beneficiarán de la desinhibición del hemisferio 
contralesional y el aumento de la inhibición de la 
corteza motora ipsilesional, como también en de-
terminar los protocolos de entrenamiento y técni-
cas terapéuticas del miembro superior que aumen-
tarán su potencial al combinarse con la estimula-
ción con corriente directa [67,68].

Biofeedback: interfaces cerebro-máquina

Mientas que las dos técnicas descritas (TMS y tDCS) 
estimulan directamente el cerebro mediante campos 

magnéticos o corrientes eléctricas, las interfaces ce-
rebro-máquina (BMI, brain-machine interfaces) bus-
can generar neuroplasticidad por medio de la re-
troalimentación (feedback). Las BMI consisten en 
la adquisición de la actividad cerebral, su procesa-
miento para traducirla en comandos informáticos y 
la utilización de esos comandos para controlar un 
dispositivo externo, como puede ser un ordenador 
o una prótesis [69] (Fig. 2). El uso de tecnologías no 
invasivas, como el electroencefalograma, ha permi-
tido un rápido crecimiento de esta tecnología en los 
últimos años.

En el contexto de rehabilitación motora, las BMI 
pueden utilizarse para decodificar la activación ce-
rebral durante el intento de movimiento de un 
miembro paralizado [70]. Generalmente, los nive-
les de activación cortical motora se reflejan en el 
electroencefalograma mediante dos correlatos: la 
desincronización de los ritmos sensorimotores y 
los potenciales corticales relacionados con el mo-
vimiento. La decodificación de estos patrones pue-
de utilizarse para desencadenar el movimiento de 
un sistema robótico o de estimulación eléctrica 
que movilizaría el miembro paralizado, cerrando 
así el bucle hasta ahora interrumpido por la lesión. 
La capacidad rehabilitadora de las BMI se basa en 

Figura 2. Diagrama de una interfaz cerebro-máquina para el control de 
un exoesqueleto del brazo y la mano. La actividad cerebral se transfor-
ma en información de control para el dispositivo robótico. La retroali-
mentación sensorial y visual puede ser usada para generar neuroplasti-
cidad de la corteza dañada tras el ictus.



278 www.neurologia.com Rev Neurol 2016; 62 (6): 273-281

E. Bravo-Esteban, et al

dos principios. Por un lado, al igual que en las tera-
pias bottom-up, la movilización del miembro para-
lizado podría generar una reorganización cortical 
con efectos positivos en la capacidad motora del 
paciente. Por otro lado, y aún más importante, el 
mayor efecto en la reorganización cerebral podría 
provenir de la asociación contingente y simultánea 
entre la activación cerebral y la estimulación peri-
férica [71]. 

Patologías como la lesión medular completa dan 
lugar a la ruptura de las vías aferentes, lo cual impi-
de la generación de neuroplasticidad con estos siste-
mas, por lo que su uso se limita a la compensación 
funcional [72]. Por el contrario, los pacientes de ic-
tus son candidatos especialmente adecuados para 
terapias de rehabilitación basadas en las BMI, debi-
do a que sus vías aferentes no han sido interrumpi-
das y permiten que los estímulos periféricos puedan 
llegar y ser procesados a nivel cortical. Además de 
proporcionar al paciente un feedback en respuesta a 
su nivel de activación cerebral, los sistemas de BMI 
permiten también al terapeuta hacer un seguimien-
to objetivo de ese progreso, lo cual podría dar lugar 
a terapias más personalizadas [73]. 

Existen trabajos que evalúan la viabilidad de las 
BMI para la decodificación de intención de movi-
miento en pacientes de ictus utilizando el hemisfe-
rio no afectado [74]. Estos sistemas podrían utili-
zarse para compensación funcional, aunque no para 
rehabilitación, dado que no buscan promover una 
reorganización en la corteza dañada, sino aprove-
char la activación patológica en el hemisferio ipsila-
teral al movimiento. Con un objetivo rehabilitador, 
el estudio de Buch et al mostró que es posible con-
seguir un incremento en la activación del corteza 
dañada mediante el uso de una BMI no invasiva, 
aunque esta reorganización no estuvo asociada a 
mejoras clínicas significativas [75]. Finalmente, un 
reciente estudio llevado a cabo por Ramos-Murguial-
day et al ha sido el primero en demostrar, en un es-
tudio doble ciego, una reorganización cerebral en la 
corteza ipsilesional y mejoras clínicas significativas 
asociadas al uso de una BMI [76].

Tratamiento de la espasticidad  
mediante la modulación cortical

Tras la lesión del sistema nervioso central también 
pueden ponerse en marcha procesos de plasticidad 
maladaptativa, los cuales favorecen el desarrollo de 
trastornos sensitivomotores, como el síndrome de es-
pasticidad. Tradicionalmente, el desarrollo de la 
espasticidad se ha relacionado con la afectación de 

las vías piramidal y extrapiramidales (tracto reticu-
loespinal lateral, vestibuloespinal y reticuloespinal 
medial y tectoespinal) y con la consecuente falta de 
la modulación de los reflejos espinales [77]. Tam-
bién se asocia a los cambios en las propiedades vis-
coelásticas de los tejidos blandos [77]. Sin embargo, 
recientemente se ha sugerido que la fisiopatología 
de la espasticidad también podría deberse a la hi-
persensibilidad de la corteza sensoriomotora del 
hemisferio lesionado [78], lo cual también explica-
ría los resultados presentados en el estudio de Kai-
ser et al, donde se mostró que los pacientes con ma-
yores niveles de espasticidad presentaban mayor 
activación en la corteza motora dañada durante el 
intento de movimiento [79]. 

En apartados anteriores se ha expuesto que la 
normalización de la actividad del hemisferio lesio-
nado podría contribuir a una mejora de la recupe-
ración motora. No obstante, un exceso de esta acti-
vidad se podría relacionar con la facilitación de me-
canismos de plasticidad maladaptativos, lo que 
apoyaría la idea de Lindberg et al [78]. También 
serviría para explicar la mejora en la función mo-
triz evidenciada en pacientes espásticos con ictus 
tras recibir estimulación transcraneal no invasiva 
inhibitoria (estimulación catódica) sobre la corteza 
motora primaria del hemisferio lesionado [80]. Del 
mismo modo, Gunduz et al [81], en una revisión 
sobre los efectos de la estimulación no invasiva en 
pacientes espásticos, evidenciaron que la TMS re-
petitiva de baja frecuencia sobre el hemisferio sano 
disminuía la hiperexcitabilidad refleja y mostraba 
mejoras en los síntomas clínicos de espasticidad y 
funcionales. Estos resultados sugieren que la esti-
mulación magnética inhibitoria sobre la corteza mo-
tora sana podría inducir una menor activación de 
las vías inhibitorias que comunican y modulan el 
hemisferio afecto [81].

Como se ha apuntado, la investigación de siste-
mas de BMI para el tratamiento del ictus se ha cen-
trado generalmente en incrementar los niveles de 
activación cortical y en conseguir mejoras funcio-
nales. Sin embargo, uno de los aspectos menos es-
tudiados en este ámbito es el de la espasticidad. Los 
estudios sobre BMI con pacientes de ictus seleccio-
nan generalmente pacientes con baja espasticidad, 
dado que en estos pacientes es más fácil realizar 
movilizaciones pasivas mediante exoesqueletos o 
estimulación funcional. A pesar de que es poca la 
evidencia en este ámbito, el estudio de Ramos-
Murguialday et al mostró que los niveles de espasti-
cidad no cambiaron significativamente en los pa-
cientes tras el uso continuado (diario, durante un 
mes) del sistema de BMI [76].
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Conclusiones

Las técnicas de modulación cerebral son terapias 
desarrolladas para optimizar la recuperación fun-
cional mediante la modulación de los mecanismos 
de plasticidad cerebral. Esto permite a los terapeu-
tas abordar tan difíciles objetivos como aumentar 
la excitabilidad cortical en el hemisferio cerebral 
dañado, limitar la hiperexcitabilidad del hemisferio 
cerebral no lesionado (estrategias de compensación 
maladaptativas), recuperar la integridad de las in-
terconexiones cerebrales y aumentar los beneficios 
terapéuticos de otras técnicas de rehabilitación 
(como la terapia añadida). Adicionalmente, se ve la 
necesidad de crear protocolos de actuación especí-
ficos para cada paciente, donde se tengan en cuenta 
factores como el tipo de lesión y la gravedad del 
daño central, así como de ampliar el estudio sobre 
los efectos de la terapia no invasiva en el tratamien-
to del síndrome de espasticidad.
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Enhancement of motor relearning and functional recovery in stroke patients: non-invasive strategies  
for modulating the central nervous system

Introduction. Most of the stroke survivors do not recover the basal state of the affected upper limb, suffering from a severe 
disability which remains during the chronic phase of the illness. This has an extremely negative impact in the quality of life 
of these patients. Hence, neurorehabilitation strategies aim at the minimization of the sensorimotor dysfunctions associated 
to stroke, by promoting neuroplasticity in the central nervous system. 

Development. Brain reorganization can facilitate motor and functional recovery in stroke subjects. None theless, after the 
insult, maladaptive neuroplastic changes can also happen, which may lead to the appearance of certain sensori motor 
disorders such as spasticity. Noninvasive brain stimulation strategies, like transcranial direct current stimulation or transcranial 
magnetic stimulation, are widely used techniques that, when applied over the primary motor cortex, can modify neural 
networks excitability, as well as cognitive functions, both in healthy subjects and individuals with neurological disorders. 
Similarly, brain-machine-interface systems also have the potential to induce a brain reorganization by the contingent and 
simultaneous association between the brain activation and the peripheral stimulation. 

Conclusion. This review describes the positive effects of the previously mentioned neurorehabilitation strategies for the 
enhancement of cortical reorganization after stroke, and how they can be used to alleviate the symptoms of the spasticity 
syndrome.

Key words. Brain-machine interfaces. Motor function. Neurorehabilitation. Non-invasive stimulation. Stroke. Transcranial 
direct current stimulation. Transcranial magnetic stimulation.


