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LONGITUDINALES O GRUPALES SE MUESTRAN PARA LOS UMBRALES P<0.05 (*, ROJO) Y P<0.1 (▲, 
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iv. RESUMEN 

La pérdida de la función motora de la extremidad superior (ES) es una de las 

consecuencias con mayor impacto de la enfermedad vascular cerebral (EVC). 

Recientemente, los sistemas de interfaz cerebro-computadora (BCI) han sido utilizados en 

programas de terapia para aumentar la recuperación motora de ES posterior a la EVC. 

Comúnmente, esta recuperación se ha asociado a mecanismos de neuroplasticidad, 

encargados de la adaptación cerebral funcional y estructural. Sin embargo, no está definido 

el efecto que tiene la retroalimentación de lazo cerrado de las BCI en los programas de 

rehabilitación motora de ES, particularmente en los cambios funcionales y estructurales que 

se pueden producir en el cerebro. Por lo tanto, el objetivo de este estudio fue evaluar 

cuantitativamente y comparar los efectos neuroplásticos producidos en pacientes con EVC 

por una terapia para rehabilitación motora de ES con un sistema BCI que controló una 

órtesis robótica de mano, y por una terapia donde esta misma órtesis robótica se activó 

aleatoriamente, es decir, no fue contralada por el sistema BCI, conformando así una terapia 

sham-BCI.  

Para este trabajo, se reclutaron 20 pacientes con EVC, los cuales fueron asignados 

aleatoriamente al grupo experimental (GE), el cual recibió la terapia BCI, o al grupo control 

(GC), el cual recibió la terapia sham-BCI. Los pacientes fueron evaluados en tres momentos 

de la intervención: previo al inicio, a la mitad y al finalizar el programa de terapia. En cada 

uno de estos puntos de evaluación, se obtuvieron estudios de electroencefalografía (EEG), 

de resonancia magnética funcional (fMRI) y de imagenología de tensor de difusión (DTI), 

junto con mediciones de la función sensoriomotora de la ES mediante la escala de Fugl-

Meyer para ES. A partir de los estudios adquiridos, se calcularon índices de asimetría para 

cuantificar los efectos neuroplásticos producidos en los pacientes. Estos índices 

proporcionan una comparación entre el hemisferio afectado y el no afectado y, además, son 

robustos a la variabilidad de la ubicación de la lesión.  

La mayoría de los pacientes del GE mostraron una lateralización de la actividad 

cerebral hacia uno de los hemisferios cerebrales, de acuerdo con las métricas derivadas 

del EEG (8 pacientes) y de fMRI (6 pacientes). Por el contrario, los pacientes del GC 

mostraron lateralizaciones menos pronunciadas, presentando principalmente patrones de 

actividad bilateral. Las métricas de DTI indicaron un aumento en la integridad estructural de 

la materia blanca en el hemisferio no afectado en la mitad de los pacientes de GE, y en el 
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hemisferio afectado de la mayoría de los pacientes del GC (7 pacientes). El análisis 

individual de los pacientes sugirió que la ubicación de la lesión fue relevante en los cambios 

neuroplásticos funcionales y estructurales producidos debido a que la lateralización de la 

actividad neuronal y de la integridad estructural cerebral ocurrieron hacia distintos 

hemisferios dependiendo de la ubicación de la lesión por la EVC, principalmente en 

pacientes del GE. Por último, se encontró una correlación significativa entre la lateralización 

hacia el hemisferio no afectado de la actividad cerebral producida durante el movimiento de 

la mano afectada de pacientes del GE, con la mejora de la función sensoriomotora de ES. 

Esto indicó que mientras mayor sea la actividad cerebral producida en el hemisferio no 

afectado, mayor sería la mejora funcional de la ES alcanzada en pacientes que recibieron 

la terapia BCI. 

Este estudio mostró que una intervención BCI para rehabilitación motora de la ES 

puede producir lateralizaciones funcionales y estructurales relacionadas a neuroplasticidad 

más pronunciadas que una terapia sham-BCI. Estos resultados muestran la importancia 

que puede tener el efecto de lazo cerrado de los sistemas BCI en el proceso de 

recuperación de los pacientes con EVC. Además, estos hallazgos pueden servir como 

futuros biomarcadores, apoyando en la selección de pacientes e incrementando el impacto 

que puede lograr una intervención BCI en la rehabilitación motora de ES posterior a la EVC. 
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CAPÍTULO 1. INTRODUCCIÓN 

En este capítulo se presenta el marco teórico de la enfermedad vascular cerebral 

(EVC) y de las técnicas de neuroimagenología utilizadas para cuantificar cambios 

neuroplásticos en pacientes con EVC tras un programa de rehabilitación. Posteriormente, 

se presenta una revisión de la literatura relacionada con estudios de rehabilitación de 

pacientes con EVC y el análisis de cambios cerebrales funcionales o estructurales que 

éstos presentaron. Finalmente, se incluye el planteamiento del problema a desarrollar en 

este trabajo junto con la pregunta de investigación a resolver y la hipótesis planteada. 

1.1 Enfermedad vascular cerebral 

La EVC se encuentra entre las primeras causas de discapacidad en adultos a nivel 

mundial [1]. Además, la demanda por servicios de rehabilitación posterior a una EVC está 

aumentando [1]. Sin embargo, recientemente se ha reportado que países en vías de 

desarrollo, como México, muestran una falta de progreso en el tratamiento de esta 

enfermedad en los últimos años. Esto se refleja en métricas que se han mantenido 

constantes desde hace 15 años en lugar de mostrar una tendencia en decremento, como 

la mortalidad y prevalencia en México, donde por cada 100,000 personas 35.2 muere y 

aproximadamente 1,050 padecen la enfermedad [1,2]. 

La EVC es causada por una falta de perfusión en los vasos sanguíneos del cerebro 

y puede clasificarse principalmente en dos tipos [3]: 1) isquémica, originada por un 

deficiente suministro de sangre y oxígeno al cerebro, y 2) hemorrágica, producida por 

sangrado o fuga en los vasos sanguíneos. En la Figura 1, se muestra una representación 

de una lesión por EVC de ambos tipos. En particular, una oclusión isquémica causa 

condiciones trombóticas y embólicas en el cerebro [4]. En la trombosis, el flujo sanguíneo 

es restringido por el estrechamiento de los vasos debido a aterosclerosis, donde la 

acumulación de placa obstruye la cámara vascular al formar coágulos. A su vez, una 

embolia produce una disminución del flujo sanguíneo en regiones cerebrales particulares, 

causando alto estrés en los tejidos y muerte celular, propiciando así pérdida de la función 

neuronal [5]. 

Por otra parte, la EVC hemorrágica se caracteriza por la ruptura de los vasos 

sanguíneos causada por estrés o alta presión en el tejido cerebral o alguna lesión interna, 

y, además, tiene una alta tasa de mortalidad [6]. De acuerdo con el lugar de la acumulación 
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anormal de sangre en el cerebro, la EVC hemorrágica puede ser intracerebral o 

subaracnoidea. En la hemorragia intracerebral, los vasos sanguíneos se rompen y 

producen una acumulación anormal de sangre dentro del cerebro. Por otra parte, en la 

hemorragia subaracnoidea ocurre una acumulación de sangre en el espacio subaracnoideo 

del cerebro debido a alguna lesión o aneurisma cerebral [7,8]. 

En la actualidad, se cuenta con más información acerca de las causas que producen 

una EVC que acerca de los factores que promueven la recuperación funcional de los 

pacientes [9]. Comprender los procesos fisiológicos que se encuentran detrás del proceso 

de recuperación tras una EVC es de gran importancia, ya que esto permitiría desarrollar 

nuevos y mejores procedimientos de neurorrehabilitación que faciliten la recuperación tras 

la enfermedad. 

La EVC produce múltiples consecuencias en los pacientes. Por ejemplo, se ha 

reportado que hasta un año después del inicio de la enfermedad, los pacientes muestran 

secuelas como disfagia, afasia, disminución en la capacidad cognitiva, desórdenes de 

ansiedad o depresión, fatiga, dolor y pérdida de la independencia por discapacidad motriz 

[10,11]. Estos efectos negativos impactan la calidad de vida de los pacientes, 

principalmente aquellas que impactan su habilidad de realizar actividades de la vida diaria. 

Por esto, se ha definido a la pérdida de la función motora, conocida como hemiparesia, 

como la consecuencia con mayor impacto de la EVC [12]. La hemiparesia provoca parálisis 

completa o parcial de extremidades superiores e inferiores en alguno de los hemisferios del  

 

Figura 1. Tipos de enfermedad vascular cerebral (EVC). 
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cuerpo [12]. Estas deficiencias funcionales motoras pueden ser tratadas con terapia física 

o con terapias experimentales [13,14]. Sin embargo, se ha reportado que la recuperación 

funcional de extremidad superior es más compleja que aquella de extremidad inferior 

[15,16]. Después de 6 meses del inicio de la EVC, solo el 35% de los pacientes recuperan 

suficiente función motora en la mano para su uso en actividades de la vida diaria, limitando 

así su independencia funcional [12]. Además, el grado de efectividad de los programas de 

terapia es diferente entre pacientes debido a distintos factores que afectan el proceso de 

rehabilitación, tales como la extensión y ubicación de la EVC, y el grado de discapacidad 

motora inicial [13,14]. Por lo tanto, resultaría benéfico entender de mejor manera cómo 

ocurre la recuperación funcional de extremidad superior y qué factores la afectan a favor o 

en contra. 

1.1.1 Neuroplasticidad 

La recuperación de los pacientes posterior a la EVC, en términos de la función 

cerebral y la conectividad, se ha atribuido principalmente al mecanismo de neuroplasticidad 

[17,18]. La neuroplasticidad se define como la habilidad del sistema nervioso a responder 

a estímulos intrínsecos o extrínsecos al reorganizar su estructura, su función y sus 

conexiones [19]. Estos cambios están asociados con el desarrollo y el aprendizaje [20–22]. 

Además, ocurren a lo largo de la vida y pueden incrementar posterior a una lesión o afección 

[23,24]. Los cambios en neuroplasticidad pueden observarse en varios niveles, tales como 

cambios celulares o sinápticos, cambios en la función y estructura de regiones cerebrales, 

y cambios de comportamiento como adaptabilidad o el mejorar alguna habilidad [25,26]. 

Estos cambios pueden mantenerse a largo plazo mediante dos mecanismos, ejemplificados 

en la Figura 2. El primero, es la potenciación a largo plazo (PLP), que involucra un refuerzo 

constante en las sinapsis que produce un incremento de larga duración en la transmisión 

de señales entre neuronas [27,28]. Y, el segundo, es la depresión a largo plazo (DLP), que 

produce un efecto opuesto a la PLP en la excitabilidad de la sinapsis [29]. Ambos 

mecanismos juegan roles importantes en la modulación bidireccional a largo plazo de las 

conexiones neuronales, la cual es la base biológica del aprendizaje y la memoria [30]. Por 

otra parte, se han definido mecanismos de neuroplasticidad estructurales involucrados en 

la recuperación motora de pacientes con EVC, como un aumento en la proliferación axonal, 

ramificación de dendritas, sinaptogénesis, neurogénesis y gliogénesis [31–33]. Por lo tanto, 

es necesario que los programas de rehabilitación propicien la adaptabilidad del cerebro a 

las condiciones existentes posteriores a la EVC, aumentando así la probabilidad de 

recuperación funcional. 



4 
 

Los pacientes con EVC pueden recibir distintos tipos de terapia para fomentar la 

recuperación motora de extremidad superior. Las intervenciones de rehabilitación más 

comunes incluyen las terapias físicas, como la movilización de la extremidad y la 

estimulación eléctrica, que se enfocan en contrarrestar las deficiencias motoras causadas 

por la EVC en los pacientes [34], y las terapias ocupacionales, como el entrenamiento de 

funciones cognitivas o sensoriomotoras [35], las cuales buscan apoyar la recuperación 

funcional motora en actividades de la vida diaria [36,37]. Sin embargo, en los últimos años 

se ha generado un interés en desarrollar terapias de neurorrehabilitación, caracterizadas 

por involucrar dispositivos robóticos o electrónicos, que buscan promover la recuperación y 

establecer si la presencia o ausencia de mejora puede ser explicada por cambios 

neurológicos que ocurren en el cerebro posterior a la EVC [38]. En este tipo de terapias 

experimentales, es común el uso de interfaces cerebro-computadora (brain computer 

interfaces, BCI), las cuales son un tipo de tecnología de rehabilitación y proveen un canal  

 

 

Figura 2. Ejemplificación de la potenciación (PLP) y depresión a largo plazo (DLP). Se representa 

el efecto de la PLP y la DLP en el número de canales iónicos en las sinapsis de las neuronas (a) y 

en el nivel de la actividad sináptica producida por estos mecanismos (b). 
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de comunicación artificial entre el cerebro y un dispositivo externo, tal como lo son las 

órtesis robóticas [39,40]. En particular, se ha reportado que las terapias que incorporan 

sistemas BCI pueden inducir cambios neuroplásticos en pacientes con EVC, fomentando 

así su recuperación funcional [41]. Por esto, es importante continuar investigando el posible 

impacto benéfico que tienen estos sistemas en el proceso de rehabilitación tras una EVC. 

1.1.2 Terapias con sistemas de interfaz cerebro-computadora 

Los sistemas BCI han surgido en los últimos años como una herramienta importante 

en la recuperación de la función motora tras una EVC. Existen principalmente dos tipos de 

estrategias BCI que buscan mejorar la calidad de vida de los pacientes afectados por la 

EVC. El primer tipo es la BCI de asistencia, la cual se enfoca en proveer una alternativa 

continua y permanente de comunicación y control por medio de dispositivos externos a las 

vías neuronales dañadas [42]. Sin embargo, dado que el objetivo principal de un programa 

de terapia es la recuperación de la independencia funcional y el regreso a una vida cotidiana 

sin la necesidad de dispositivos de apoyo, la estrategia más utilizada de BCI es aquella de 

rehabilitación. En particular, las BCI de rehabilitación buscan la restauración de las 

capacidades funcionales afectadas al facilitar los procesos de neuroplasticidad [43]. 

Los sistemas BCI están conformados por múltiples etapas, incluyendo la adquisición 

de una señal electrofisiológica cerebral, el preprocesamiento de la señal, la extracción de 

características, clasificación, comunicación con el dispositivo externo, y retroalimentación 

con el usuario [39,40]. En la Figura 3 se muestra un diagrama representativo de estas 

etapas. El electroencefalograma (EEG) es la señal fisiológica más usada para las BCI 

debido a su accesibilidad y a que se adquiere de manera no invasiva [42]. Además, es 

posible detectar en el EEG la intención de movimiento (IM) de la mano afectada de los 

pacientes con EVC ya que esta tarea produce activaciones corticales, i.e. activación 

cerebral, similares al movimiento real [44]. Por lo tanto, un sistema BCI basado en EEG que 

detecte la IM puede ser incorporado en una terapia de neurorrehabilitación de extremidad 

superior posterior a la EVC. 

La IM genera un cambio en los ritmos sensoriales y motores del EEG, representado 

por oscilaciones en las bandas alfa, de 8 a 13 Hz, y beta, de 14 a 30 Hz [45]. Los sistemas 

BCI pueden decodificar la IM de la extremidad superior afectada del paciente con EVC para 

posteriormente proveer de regreso algún tipo de retroalimentación, ya sea visual o 

kinestésica como el movimiento de la extremidad afectada facilitado por un dispositivo 
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Figura 3. Esquema de las etapas que conforman un sistema BCI, incluyendo: (a) la adquisición de 

una señal electrofisiológica cerebral, como el EEG, (b) el preprocesamiento de la señal, (c) la 

extracción de características y su clasificación, (d) comunicación con un dispositivo externo, y (e) la 

retroalimentación al usuario. 

robótico [14]. Además, se asume que los dispositivos robóticos controlados por BCI 

basados en IM de la mano afectada promueven los procesos de plasticidad cerebral de los 

pacientes con EVC mediante el lazo cerrado creado cuando el paciente realiza la tarea de 

IM y posteriormente recibe retroalimentación por el dispositivo robótico [41,46,47]. Esto 

incrementa la probabilidad de la recuperación funcional de la extremidad superior mediante 

mecanismos de constante entrenamiento, o PLP, debido a que estas modulaciones de 

ritmos se han asociado con incrementos o decrementos de actividad cerebral [41,46,48]. 

1.2 Cuantificación de cambios neuroplásticos en pacientes con EVC 

La manera más común de medir la recuperación funcional de extremidad superior 

de pacientes con EVC tras un programa de rehabilitación es mediante el uso de escalas 

clínicas. Una de las evaluaciones más utilizadas con este fin es la escala de Fugl-Meyer 

para extremidad superior (FM-ES) [49]. Esta escala clínica está diseñada para medir 

función motora y sensorial, balance y rango de movimiento de articulaciones en pacientes 

con parálisis o debilidad en un solo lado del cuerpo. Además, se aplica tanto en la clínica 

como en investigación para determinar la severidad de las afecciones tras la EVC, para 

describir la recuperación motora y para planear o evaluar el tratamiento. En particular, la 

FM-ES cuenta con 33 tareas a evaluar individualmente mediante una escala ordinal [49]: 0 

puntos si el paciente no es capaz de realizar la tarea, 1 punto si la tarea es realizada 
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parcialmente, y 2 puntos si ésta es ejecutada completamente. En la Tabla 1 se muestran 

las tareas a evaluar con la escala FM-ES. Por ejemplo, Frolov et al. utilizaron escalas 

clínicas, incluyendo la FM-ES, para evaluar la mejora funcional de extremidad superior de 

pacientes con EVC tras concluir un programa de rehabilitación con un sistema BCI (terapias 

BCI) [49]. Los autores reportaron un aumento en el puntaje de FM-ES al finalizar la 

intervención en un mayor porcentaje de pacientes que controlaron activamente un sistema 

BCI para recibir la retroalimentación kinestésica que aquellos que recibieron 

retroalimentación aleatoria [50]. 

Estas evaluaciones, al ser realizadas por un experto clínico, están sujetas a 

variabilidad interevaluador. En particular, se ha reportado un rango de error de medición de 

±7.2 puntos en el puntaje motor de FM-ES, equivalente a aproximadamente 11% del puntaje 

total de la escala [49,51]. Por lo tanto, resultaría beneficioso utilizar métodos cuantitativos 

para conocer objetivamente los efectos de los programas de neurorrehabilitación de 

extremidad superior en el proceso de recuperación de los pacientes. Además, cuantificar 

directamente los cambios neuroplásticos producidos por este tipo de terapias en la 

funcionalidad y estructura del cerebro sería de utilidad para comprender en mejor medida 

el proceso de rehabilitación de los pacientes, propiciando así el diseño de mejores 

programas de terapia. 

Entre los métodos más utilizados para analizar tanto la actividad cerebral como la 

neuroanatomía de pacientes con EVC se encuentran técnicas de neuroimagenología como 

el EEG y secuencias de resonancia magnética como la resonancia magnética funcional 

(RMF) y la resonancia magnética de difusión, particularmente la imagenología de tensor de 

difusión (ITD). Estas técnicas de análisis son no invasivas y proveen información acerca de 

los procesos neuronales encargados de la recuperación funcional motora en pacientes 

[52,53]. Además, es posible cuantificar los cambios interhemisféricos funcionales y 

estructurales, i.e. los cambios presentados en ambos hemisferios cerebrales, producidos 

por mecanismos de neuroplasticidad en pacientes con EVC a partir de los datos extraídos 

mediante estas técnicas por medio de índices de asimetría [54–58]. Estos índices de 

asimetría indican el grado de semejanza existente entre la funcionalidad o estructura de los 

hemisferios cerebrales. Además, pueden proveer una comparación intrapaciente de 

características estructurales y funcionales entre el hemisferio afectado (ipsilesional) y el no 

afectado (contralesional), ya que uno de los hemisferios cerebrales es comúnmente 
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Tabla 1. Tareas de movimiento por evaluar con la escala clínica de Fugl-Meyer para extremidad 
superior. 

Función 
motora 

Actividad Movimiento que se busca realizar 

Extremidad 
superior 

Reflejos 
Músculos flexores (bíceps y flexores de dedos) 

Tríceps 

Hombro 

(sinergia flexora) 

Retracción 

Elevación 

Abducción a 90º 

Rotación externa 

Codo 

(sinergia flexora) 
Flexión 

Antebrazo 

(sinergia flexora) 
Supinación 

Hombro 

(sinergia extensora) 
Aducción/rotación interna 

Codo 

(sinergia extensora) 
Extensión 

Antebrazo 

(sinergia extensora) 
Pronación 

Mano 

(mezclando sinergias) 
Hasta la columna lumbar 

Hombro 

(mezclando sinergias) 
Flexión 0º-90º 

Extremidad superior 

(mezclando sinergias) 

Pronación-supinación con codo a 90º y hombro a 
0º 

Hombro 

(poca o sin sinergia) 

Abducción de 0º a 90º 

Flexión 90º-180º 

Extremidad superior 

(poca o sin sinergia) 

Pronación-supinación con codo a 0º y hombro 
flexionado de 30º a 90º 

Reflejos normales Bíceps, tríceps, flexores de dedos 

Muñeca Movimientos de muñeca 

Estabilidad a flexión dorsal de 15º con codo a 90º 
con hombro a 0º 

Flexión dorsal/volar repetida con codo a 90º y 
hombro a 0º 

Estabilidad a flexión dorsal de 15º con codo a 0º y 
leve flexión/abducción de hombro 

Flexión dorsal/volar repetida con codo a 0º y leve 
flexión/abducción de hombro 

Circunducción 

Mano 

Movimiento completo de 
mano 

Flexión en masa 

Extensión en masa 

Agarre 

Gancho 

Aducción de pulgar 

Tipo pinza, oposición 

Cilíndrico 

Esférico 

Coordinación/ 
velocidad 

Posterior a tarea de 
movimiento 

Temblor 

Dismetría 

Tiempo de ejecución 
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afectado en un primer evento de EVC [59,60]. En las siguientes subsecciones se describirán 

los principios de estas técnicas junto con los índices comúnmente utilizados para cuantificar 

la información proporcionada por las mismas. En el Apéndice A2 se presenta un artículo 

científico publicado acerca del uso de la RMF y de la ITD para cuantificar cambios 

neuroplásticos en pacientes con EVC [61]. 

1.2.1 Electroencefalograma 

El EEG es el estudio de las señales eléctricas del cerebro y permite analizar la 

comunicación eléctrica entre neuronas [62]. Este método posee una alta resolución 

temporal, es portable y accesible, por lo que es ideal para estudios de las señales 

cerebrales tanto de sujetos sanos como de pacientes con distintas patologías [62]. Las 

señales cerebrales se clasifican comúnmente en bandas de acuerdo con su contenido en 

frecuencia [63]. Por ejemplo, entre las bandas más relevantes en tareas motoras se 

encuentran las bandas alfa (8-13 Hz) y beta (14-30 Hz), las cuales tienen un rol importante 

durante la IM de extremidad superior [45,64]. El análisis de distintas bandas de frecuencia 

del EEG pueden proporcionar información relevante acerca de la actividad eléctrica cortical 

durante la ejecución de tareas motoras de extremidad superior. 

En particular, las métricas de EEG obtenidas posterior a una EVC han sido utilizadas 

para documentar la reorganización de áreas cerebrales que fomentan la recuperación 

clínica, incluyendo la interacción entre hemisferios [65]. Por ejemplo, se ha reportado que 

la discapacidad motriz causada por la EVC puede estar asociada a la inhibición que produce 

el área motora en el hemisferio contralesional sobre la misma área del hemisferio 

ipsilesional [66]. Por lo tanto, el análisis cuantitativo del EEG puede utilizarse para evaluar 

tanto la actividad cortical posterior a una lesión causada por la EVC como la reorganización 

cortical producida por un programa de rehabilitación [67,68]. 

El registro de EEG ha sido utilizado en distintos estudios para analizar cambios en 

la actividad eléctrica cerebral de pacientes con EVC tras recibir un programa de 

neurorrehabilitación de extremidad superior [69–72]. Con el objetivo de cuantificar el cambio 

en la actividad eléctrica cerebral de los pacientes, se ha propuesto el cálculo de diversas 

métricas. Por ejemplo, el índice de simetría cerebral (Brain Symmetry Index, BSI), se ha 

utilizado para comparar la actividad eléctrica neuronal entre ambos hemisferios y provee 

una cuantificación de la asimetría hemisférica existente en distintos ritmos cerebrales 

[54,69,73,74]. La asimetría en los ritmos cerebrales indica que uno de los hemisferios 

cerebrales se encuentra lesionado [75]. Además, se ha encontrado, a menor asimetría, 
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mejor será el puntaje obtenido en escalas clínicas como la de FM-ES [69,75,76]. En 

particular, esta asociación indica que una mayor asimetría en los ritmos cerebrales indica 

un menor puntaje en esta escala clínica [69,75,76]. 

Por otra parte, la desincronización/sincronización relacionada a eventos (event-

related desynchronization/synchronization, ERD/ERS), representa cambios en potencia de 

algún ritmo cerebral debidos a alguna tarea realizada [45]. Durante tareas motoras de 

extremidad superior como la IM, se ha reportado una desincronización (ERD) de los ritmos 

alfa y beta alrededor de la corteza motora contralateral, sugiriendo una activación de esta 

zona cerebral para ejecutar dichas tareas [77]. En particular, se han encontrado 

asociaciones de la ERD/ERS de ritmos cerebrales con la recuperación motora de la 

extremidad superior, lo que indica que el EEG puede proveer información relevante acerca 

del pronóstico y la función motora de pacientes [72]. Además, es posible evaluar la 

dominancia hemisférica al realizar la IM, i.e., determinar el hemisferio con mayor actividad 

cortical al intentar mover alguna extremidad superior, utilizando un índice de asimetría 

conocido como coeficiente de lateralidad (laterality coefficient, LC) [78]. Este análisis 

hemisférico, si se realiza en distintos puntos de un programa de rehabilitación, permitiría la 

evaluación de cambios producidos por la intervención en la función cerebral. 

1.2.2 Resonancia magnética funcional 

La RMF es una técnica ampliamente utilizada para conocer aquellos mecanismos 

neuronales responsables de la reorganización cerebral después de una EVC [9]. La RMF 

se basa en las propiedades magnéticas de la oxihemoglobina y de la desoxihemoglobina 

para detectar cambios locales en el flujo cerebral debido a la actividad neuronal en esa zona 

[79]. Debido a la alta demanda de oxígeno de las neuronas activas, el flujo sanguíneo de la 

región se incrementa por medio de un acoplamiento neurovascular [80]. Este incremento 

local de oxígeno en sangre permite, cuando el paciente ejecuta una tarea, localizar y 

cuantificar indirectamente la respuesta de la actividad neuronal a dicha tarea. Además, la 

RMF es una técnica que no utiliza radiación ionizante o rastreadores químicos, por lo que 

es ideal para estudios clínicos de patologías neurovasculares como la EVC [81]. 

Esta técnica de neuroimagenología es realizada comúnmente con la técnica 

dependiente del nivel de oxígeno en sangre (blood oxygen level-dependent, BOLD), la cual 

aprovecha las diferentes propiedades magnéticas intrínsecas de la oxihemoglobina y la 

desoxihemoglobina [82,83]. Las sustancias diamagnéticas, como la oxihemoglobina, 

poseen electrones apareados en todos los subniveles de energía, lo que ocasiona que se 
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produzca una magnetización extremadamente débil y en dirección opuesta (antiparalela) 

ante la presencia de un campo magnético externo [84]. Por otra parte, las sustancias 

paramagnéticas, como la desoxihemoglobina, contienen electrones de valencia no 

apareados, lo cual produce una magnetización importante en la misma dirección (paralela) 

que un campo magnético externo aplicado [84]. En particular, las propiedades 

paramagnéticas de la desoxihemoglobina en sangre causan un desfasamiento en los 

protones de los tejidos, lo que ocasiona una pérdida local de señal tanto en sangre como 

en tejidos cercanos [82,85]. Además, la afluencia de sangre oxigenada local es producto de 

un incremento neto en el balance de sangre arterial oxigenada y la sangre venosa 

desoxigenada [86,87]. Por lo tanto, la señal local de la RMF aumentará conforme la 

proporción local de oxi/desoxihemoglobina incremente, indicando así un aumento en la 

actividad neuronal en esa zona [82,86]. 

Otro aspecto importante para determinar las activaciones presentes en alguna 

región del cerebro es definir adecuadamente el diseño experimental de un estudio de RMF. 

Un diseño apropiado del estudio permite tener una potencia estadística adecuada en el 

experimento, i.e., una mejor capacidad para detectar señales relevantes en un análisis 

grupal [88]. En la RMF basada en tareas, donde es de gran importancia la manera en que 

los estímulos son presentados como una función del tiempo, se pueden utilizar diseños en 

bloques o diseños relacionados a eventos [86,87]. Ejemplos de estos diseños, y la 

comparación visual entre ellos, se muestran en la Figura 4. 

El diseño en bloques (Figura 4a) es el más simple y consiste en presentar estímulos 

consecutivos como una serie de bloques, donde los estímulos de distintas condiciones se 

presentan en bloques alternados [87]. Estas condiciones alternantes pueden ser, por 

ejemplo, un bloque de reposo seguido por un bloque de alguna tarea motora o mental. La 

duración específica de cada bloque depende del tipo del estímulo, siendo el rango de 15 a 

30 s el más común [87]. En un bloque en particular, la respuesta hemodinámica al consumo 

local de oxígeno se mantiene y no regresa al estado inicial hasta el final de dicho bloque. 

Asimismo, este diseño en bloques permite obtener una buena potencia estadística, amplitud 

de la señal y robustez en el estudio [86,87]. Por otra parte, en el diseño relacionado a 

eventos (Figura 4b), las tareas son presentadas en orden aleatorio, lo que permite observar 

cambios en la respuesta hemodinámica “momento a momento” [87]. Este tipo de diseño 

considera cada ejecución de la tarea como un evento individual, lo que se traduce a una 

menor potencia estadística [86,87]. Sin embargo, el diseño relacionado a eventos ofrece 
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una mayor flexibilidad y un análisis temporal más preciso de la actividad cerebral [86,87]. 

Además, es posible combinar los diseños en bloques con los relacionados a eventos en un 

diseño mixto. Esto proporciona información de activaciones funcionales tanto mantenidas 

como esporádicas y, además, ofrece simultáneamente las ventajas de los diseños en 

bloque y de los relacionados a eventos [86,89]. Sin embargo, el diseño mixto sufre de una 

peor estimación de la respuesta hemodinámica y una menor fortaleza estadística de la 

señal mantenida (i.e. a lo largo del bloque) [89]. Además, requiere de más sujetos de estudio 

para detectar efectos estadísticamente significativos en la señal mantenida [86,89]. En la 

RMF basada en tareas y, particularmente, en estudios con pacientes con EVC, el diseño 

en bloques es de los más utilizados debido a su sencillez y a la alta potencia estadística 

que puede proporcionar [90–95]. 

En los estudios de RMF con pacientes con EVC es común utilizar reposo y tareas 

motoras como condiciones en el diseño en bloques. Este diseño permite evaluar el estado 

físico y cognitivo de los pacientes al momento del estudio, así como observar cambios en 

la actividad cerebral al realizar tareas motoras [81]. La recuperación de los pacientes 

posterior a la EVC, en términos de la conectividad y la función cerebral, se ha atribuido 

principalmente al mecanismo de neuroplasticidad [17,18]. Además, se ha reportado que la 

actividad neuronal observada mediante secuencias BOLD es importante para el pronóstico 

de la recuperación funcional motora de la extremidad superior de los pacientes [96]. 

 

Figura 4. Ejemplos de diseños en la RMF basada en tareas: (a) diseño en bloques y (b) diseño 
relacionado a eventos. 
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Otra aplicación de la RMF es como técnica para analizar cambios en la organización 

de las activaciones de pacientes con EVC tras recibir un programa de rehabilitación para 

extremidad superior. Principalmente, en la literatura se pueden encontrar ejemplos con 

terapias experimentales basadas en sistemas BCI (terapias BCI) [70,97–100]. Las 

secuencias BOLD que se utilizaron en estos estudios siguen un diseño en bloques, en 

donde se alternan bloques de reposo con bloques de tareas motoras. Estas tareas 

incluyeron la ejecución e imaginación de flexión y extensión de los dedos de ambas manos 

[97,101], y pulsar botones secuencialmente con los dedos de la mano afectada [98]. La 

literatura muestra que los pacientes con EVC que reciben terapias BCI alcanzan distintos 

grados de mejora en la función motora de extremidad superior. Además, determinan como 

factores que afectan en la recuperación el tipo de paradigma BCI utilizado, el número de 

sesiones de terapia y la intensidad de éstas. Asimismo, señalan la relevancia de analizar 

los cambios en la lateralización de la activación neuronal como parte del proceso de 

neurorrehabilitación, particularmente cuando los pacientes intentan mover la extremidad 

superior afectada. Para esto, utilizar una métrica que permita una evaluación cuantitativa 

de estos cambios de lateralización, producidos por mecanismos de neuroplasticidad, 

resultará de gran importancia para comprender y puntualizar los cambios clínicos 

producidos en pacientes con EVC tras recibir una terapia BCI, o una terapia convencional, 

para extremidad superior. 

Una de las propuestas más utilizadas para cuantificar las activaciones presentes en 

las secuencias BOLD es el índice de lateralidad (laterality index, LI). El LI es un índice de 

asimetría que permite la interpretación más directa de las asimetrías hemisféricas [102]. 

Además, el LI permite evaluar la dominancia hemisférica al realizar la tarea definida en la 

secuencia BOLD. Comúnmente, se utiliza como métrica en el cálculo de este índice la 

cantidad de vóxeles que muestran activaciones significativas, dado un umbral estadístico, 

en cada hemisferio cerebral tras una prueba estadística entre la señal BOLD de los bloques 

de tarea y la señal BOLD de los bloques de reposo de la secuencia realizada [70,93,97–

100,103]. Sin embargo, también se ha utilizado el cambio registrado en la intensidad de la 

señal BOLD como métrica para calcular el LI debido a la variabilidad del nivel de activación 

neuronal intersujeto y a que es menos sensible a ruido que las mediciones basadas en 

umbrales estadísticos [57,104,105]. La métrica seleccionada y obtenida en cada hemisferio 

se cuantifica dentro de regiones de interés (RI) definidas con un atlas anatómico [93,99], 

con un estudio previo [98], o con una selección manual de estas regiones [70,97]. La 
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selección de la métrica a utilizar y la definición de las RI representan los puntos más 

importantes en el cálculo del LI [103]. 

1.2.3 Imagenología de tensor de difusión 

Estudiar la estructura de comunicación en el cerebro también resulta de gran 

importancia para entender la función cerebral. El cerebro humano contiene un gran número 

de neuronas que se comunican entre ellas por medio de axones, formando así redes 

complejas de neuronas. La ITD es una técnica de neuroimagenología no invasiva por 

resonancia magnética de difusión que puede medir la organización axonal macroscópica 

en tejidos del sistema nervioso y es susceptible al desplazamiento de moléculas de agua 

[58,106]. Una EVC puede afectar directamente tractos de materia blanca y causar una 

degeneración Walleriana, la cual consiste en la desmielinización y degeneración distal de 

axones afectados [107]. 

La difusión del agua no es aleatoria en tejidos humanos debido a las membranas 

celulares y otras barreras que impiden su libre movimiento. Por lo tanto, la ITD puede 

proveer información acerca de la magnitud y de la orientación del movimiento de agua [82]. 

Las membranas celulares de los axones y la mielina, orientadas de manera regular, actúan 

como barreras microestructurales a la difusión de agua. Esto genera una dependencia de 

orientación del movimiento de las moléculas de agua paralela a la orientación de las fibras 

de la materia blanca [106]. 

En la literatura, se han reportado parámetros necesarios en la adquisición de la ITD 

para describir adecuadamente el desplazamiento del agua. Por ejemplo, durante la 

adquisición se aplican dos gradientes magnéticos de amplitud alta. La duración, la amplitud 

y el intervalo entre estos gradientes magnéticos determina el gradiente de difusión aplicado 

a las moléculas de agua. Este gradiente puede ser reflejado en un escalar, denominado 

como valor b [58,108]. Mientras más altos sean los valores b, mayor resolución tendrá el 

muestreo de la difusión de las moléculas de agua [108]. Comúnmente, en estudios con ITD 

se utiliza un valor b en el rango de 400 a 1500 s/mm2, siendo el valor b de 1000 s/mm2 el 

más utilizado [58,99,100,109,110]. Además, se necesita al menos una adquisición sin 

gradiente de difusión (b=0 s/mm2) y seis adquisiciones (direcciones) no colineales de 

imágenes con gradiente de difusión [108,111]. Generalmente, un mayor número de 

direcciones con gradiente de difusión produce una mejor representación del 

desplazamiento del agua [58]. 
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La ITD utiliza el desplazamiento medido de las moléculas de agua como un sondeo 

que permite hacer inferencias de la neuroanatomía. Además, la información que produce la 

ITD es dominada por la anatomía y poco influenciada por la fisiología [106]. Cuando el agua 

se mueve libremente a lo largo de los axones, debido a la escasez de obstáculos contra su 

flujo, se produce una difusión anisotrópica, indicando una alta densidad de fibras orientadas 

en una misma dirección [106]. Las difusiones con mayor grado de anisotropía se encuentran 

en presencia de fibras altamente orientadas, como es el caso de los tractos [58]. Sin 

embargo, este flujo de agua se ve afectado en patologías como la EVC que, como se 

mencionó anteriormente, puede dañar directamente tractos de materia blanca además de 

causar degeneración Walleriana [107]. La información que otorga la ITD proporciona 

representaciones y métricas asociadas a las propiedades microestructurales de la materia 

blanca, lo que ayuda a comprender de mejor manera la extensión del daño producido por 

la EVC y su asociación con la pérdida (o posible recuperación) de la función motora de los 

pacientes [111]. 

Uno de los métodos más utilizados para cuantificar la información estructural 

brindada por la ITD es mediante el cálculo de métricas asociadas con propiedades de 

difusión en el tejido cerebral. El tensor de difusión (TD) es el método más utilizado para 

modelar la señal de difusión al descomponerla en eigenvalores y eigenvectores, lo que 

permite determinar la señal de desplazamiento de agua en un vóxel. Cada eigenvector 

representa un eje principal de difusión donde el eigenvalor correspondiente proporciona la 

magnitud de la difusión [58]. Entre las métricas que se pueden obtener a partir de la 

descomposición del TD se encuentran [58,112]: 1) la anisotropía fraccional (fractional 

anisotropy, FA), representando el grado de anisotropía en la difusión [112]; 2) la difusividad 

media, la cual describe la magnitud de la difusión [112]; 3) la difusividad radial, 

representativa de la difusividad promedio perpendicular al primer eigenvector [113,114]; y 

4) la difusividad axial, indicativa de la difusividad sobre la dirección dominante de difusión 

[113,114]. La mayor parte de los estudios se enfocan en la FA debido a que se considera 

que refleja el nivel de integridad de la materia blanca [82,109]. Esto permite, por ejemplo, 

analizar la estructura anatómica cerebral en pacientes con neuropatologías. 

Asimismo, se ha observado que valores disminuidos de la FA en el tracto 

corticoespinal (TCE) están asociados a disfunciones motoras, y que ésta es un buen 

predictor de la recuperación motora de extremidad superior de los pacientes con EVC en 

estudios clínicos [109,115]. Además, este índice es una métrica de alta sensibilidad 
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[58,116]. El valor de anisotropía incrementa en presencia de fibras altamente orientadas y 

disminuye en condiciones o patologías que afectan a la materia blanca, como en el caso de 

una EVC [58]. La FA, al igual que las otras métricas de difusión, se calcula en RI definidas 

ya sea por un experto clínico o en un atlas anatómico. Sin embargo, en estudios con 

pacientes con EVC es común hacer el cálculo de la FA basándose en RI preseleccionadas 

[115,117,118]. 

Los resultados de FA suelen ser reportados como una proporción entre la FA 

(fractional anisotropy ratio, rFA) en los hemisferios ipsilesional y contralesional o mediante 

la asimetría en FA (asymmetry in fractional anisotropy, aFA) (Moura et al., 2019b). Estos 

índices de asimetría son de gran utilidad para cuantificar las diferencias hemisféricas de la 

integridad de la materia blanca. Por ejemplo, estos índices son útiles como auxiliar de 

pronóstico de la recuperación funcional motora de extremidad superior de pacientes con 

EVC. Okamoto et al. reportaron que mientras mayor sea la rFA en el BPCI al momento de 

admisión de pacientes con EVC, mayor podría ser el grado de recuperación en la función 

motora de extremidad superior [109]. Asimismo, Bhasin et al. indicaron que la rFA medida 

en la región de la lesión cerebral previo a recibir terapia física se correlacionó con el puntaje 

obtenido con la escala de FM-ES [118]. Sin embargo, hay pocos estudios que evalúan los 

cambios en la FA en pacientes con EVC a lo largo de un proceso de neurorrehabilitación 

para extremidad superior, lo cual podría proporcionar información relevante acerca de los 

cambios en neuroplasticidad de los pacientes. 

1.3 Antecedentes de cuantificación de neuroplasticidad 

En esta subsección se presentan aquellos trabajos que emplearon métricas 

cuantitativas de EEG, RMF o de ITD para evaluar cambios de neuroplasticidad en pacientes 

con EVC tras concluir un programa de rehabilitación enfocado en la recuperación motora 

de ES. Aquí, se describen los hallazgos principales reportados relacionados a cambios 

cerebrales funcionales o estructurales. 

1.3.1 Encefalograma 

Distintos trabajos han utilizado índices de asimetría como el BSI o el LC como 

métricas derivadas del EEG para cuantificar cambios neuroplásticos en pacientes con EVC 

tras una intervención para ES. En particular, estas métricas representan la asimetría 

hemisférica de la actividad eléctrica cortical tanto en reposo como durante la ejecución de 

una tarea de movimiento. En la Tabla 2 se muestran estudios que cuantificaron y analizaron 

cambios de asimetría en el EEG en pacientes con EVC. Ang et al. cuantificaron los cambios 
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producidos por neuroplasticidad mediante el BSI y reportaron una asociación entre este 

índice y la mejora de los pacientes de acuerdo con la escala de FM-ES [69]. Además, 

encontraron que los pacientes que recibieron terapia con BCI y con el robot MIT-Manus 

mostraron mejores resultados, sin obtener diferencias estadísticamente significativas, en la 

escala de FM-ES en comparación con los pacientes que recibieron terapia sham, es decir, 

únicamente con el dispositivo MIT-Manus [69]. En un trabajo posterior, Mane et al. 

reportaron una correlación significativa entre el BSI y el cambio en el puntaje de la escala 

de FM-ES en pacientes con EVC en múltiples puntos de evaluación tras finalizar la terapia 

BCI proporcionada, indicando su posible aplicación como biomarcador de pronóstico [76]. 

Además, Saes et al. reportaron que pacientes con EVC muestran una asimetría 

interhemisférica significativamente mayor en los ritmos cerebrales, indicada por el BSI, en 

comparación con sujetos sanos [75]. Esta asimetría fue correlacionada negativa y 

significativamente con el puntaje de FM-ES, indicando una menor función sensoriomotora 

de extremidad superior en los pacientes conforme aumenta el grado de asimetría 

interhemisférica de los ritmos cerebrales [75]. Además, esta asociación significativa e 

inversa entre el BSI y el puntaje de la escala de FM-ES también fue reportada por 

Sebastián-Romagosa et al. [71]. Esto indica una asociación importante entre la asimetría 

interhemisférica de los ritmos cerebrales y la recuperación funcional motora de extremidad 

superior posterior a una EVC. 

De manera similar, la dominancia hemisférica de la actividad cortical producida en 

pacientes con EVC al mover la mano afectada también ha sido utilizada para cuantificar 

cambios neuroplásticos. Ang et al. reportaron un valor de LC, promediado a lo largo de 

todas las sesiones de terapia, significativamente mayor en su población de pacientes con 

EVC que recibieron una terapia BCI y estimulación transcraneal de corriente directa de 

mayor dominancia que aquellos pacientes que recibieron una terapia sham [119]. Esto 

indica una mayor dominancia del hemisferio ipsilesional en las activaciones corticales 

generadas cuando los pacientes imaginaban mover su mano afectada [119]. Finalmente, 

Sebastián-Romagosa et al. señalaron que el LC calculado en la banda alfa y en la banda 

beta está correlacionado significativamente con distintas escalas clínicas [71]. Además, los 

autores sugieren una mayor dominancia del hemisferio contralesional cuando los pacientes 

imaginaban mover su mano afectada [71]. 
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Tabla 2. Estudios donde se obtuvieron métricas calculadas a partir del EEG para cuantificar 
cambios en la actividad cortical cerebral de pacientes con EVC tras concluir un programa de 

rehabilitación para extremidad superior. 

Trabajos 

Número 
de 

pacientes 
con EVC 

Tipo de 
terapia 

proporcionada 

Índice de 
asimetría 
calculado 

Resultados relacionados a 
neuroplasticidad 

Ang et al. 
[69] 

26 BCI BSI 
Correlación negativa y significativa 

entre el BSI con la escala FM-ES en el 
grupo experimental (11 pacientes). 

Mane et 
al. [76] 

19 tDCS-BCI BSI 

Correlación negativa y significativa 
entre el BSI y ganancia obtenida en el 

puntaje de la escala FM-ES 
únicamente en el grupo que recibió la 

tDCS por un breve tiempo (grupo 
control, 9 pacientes). 

Ang et al. 
[69] 

19 tDCS-BCI LC 

El LC promedio de todas las sesiones 
de terapia indicó una mayor actividad 
ipsilesional en el grupo experimental 
(10 pacientes) que en el grupo que 
recibió la tDCS por un breve tiempo 

(grupo control, 9 pacientes). 

Sebastián-
Romagosa 
et al. [71] 

36 BCI BSI, LC 

Diferencias significativas entre el BSI 
de todos los pacientes con EVC y el de 
los sujetos sanos controles excepto en 

pacientes cuya lesión está a nivel 
cortical. 

Correlación negativa y 
estadísticamente significativa entre el 
BSI y el puntaje de la escala FM-ES, y 

entre el LC de la banda alfa y el puntaje 
de la escala FM-ES. 

EVC: enfermedad vascular cerebral; BCI: Interfaz cerebro-computadora; tDCS: estimulación 
transcraneal por corriente directa; BSI: índice de simetría cerebral; LC: coeficiente de lateralidad; 
FM-ES: escala de Fugl-Meyer para extremidad superior. 

Estos estudios sugieren un cambio en la asimetría interhemisférica y en la 

lateralización de los ritmos cerebrales de los pacientes con EVC producto de las 

intervenciones proporcionadas. Por lo tanto, analizar y cuantificar estos cambios de la 

actividad cortical sería relevante para comprender los mecanismos de reorganización 

funcional tras la EVC que promueven la recuperación motora de la extremidad superior. 

1.3.2 Resonancia magnética funcional 

Diversos estudios cuyo principal objetivo es evaluar y cuantificar la reorganización 

de las activaciones neuronales en pacientes con EVC han utilizado el LI como métrica 

cuantitativa de los cambios funcionales producidos. Por ejemplo, Demers et al. 

proporcionaron una terapia de movimiento inducido por restricción (TMIR) a 8 pacientes 

con EVC durante 2 semanas, donde observaron un aumento en el LI al finalizar el programa 
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de terapias [120]. La tarea realizada por los pacientes durante la RMF consistía en sujetar 

repetitivamente un tubo de plástico con los dedos pulgar, índice y medio de su mano 

afectada [120]. Esta tarea se realizó en bloques, alternándose con una condición de reposo. 

El incremento en el LI indica una mayor lateralización de las activaciones neuronales hacia 

el hemisferio ipsilesional en los pacientes tras recibir la TMIR [120]. 

Principalmente, el LI ha tomado relevancia en estudios donde se proporcionan 

terapias BCI para extremidad superior a pacientes con EVC como parte de la evaluación 

de cambios en las activaciones neuronales y en la dominancia hemisférica, i.e. que un 

hemisferio cerebral presente mayor nivel de activación que el otro hemisferio, durante una 

tarea motora. En la Tabla 3 se presentan algunos trabajos que evalúan cambios 

neuroplásticos funcionales utilizando esta métrica. Caria et al. reportaron un caso de estudio 

donde se emplearon 3 sesiones de RMF para observar cambios en la lateralización de la 

actividad neuronal al recibir dos tipos de terapia BCI [97]. Los autores indicaron que 

conforme avanzó el proceso de terapia, el LI calculado en cada estudio de RMF mostraba 

una lateralización cada vez más pronunciada hacia el hemisferio ipsilesional durante la 

flexión y extensión de los dedos de la mano afectada, especialmente en la región premotora 

dorsal y en el área motora suplementaria [97]. En un estudio posterior, Ramos-Murguialday 

et al. proporcionaron un programa de terapia BCI a 28 pacientes con EVC, donde 

encontraron un cambio significativo entre el LI calculado pre-terapia y el LI calculado al 

finalizar la terapia en las cortezas motora y premotora, indicando un cambio en la activación 

hacia el hemisferio ipsilesional al flexionar y extender los dedos de la mano parética [70]. 

Además, los autores reportaron una asociación entre los cambios de lateralización de la 

actividad cerebral con los incrementos en la función sensoriomotora de ES posterior a la 

intervención [70]. Por otra parte, Young et al. reportaron un mayor reclutamiento del 

hemisferio contralesional al pulsar botones con la mano parética en 16 pacientes con EVC 

tras recibir terapia BCI [98]. Esta actividad lateralizada hacia el hemisferio contralesional es 

atribuida por los autores a que la lesión por EVC de los pacientes incluidos en este estudio 

se encontraba principalmente a nivel cortical, afectando directamente la corteza motora 

ipsilesional [98]. Además, reportaron correlaciones significativas entre el número de 

terapias proporcionadas a los pacientes con los cambios reflejados en el LI posterapia con 

respecto al LI pre-terapia, y entre la lateralización de la actividad neuronal hacia el 

hemisferio contralesional con un mayor incremento de la función de ES de los pacientes 

[98]. Esto indica que un mayor número de terapias recibidas por el paciente corresponden 

a un mayor reclutamiento de la red motora contralesional. En el trabajo de Yuan et al., se 
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reportó que los pacientes con EVC mostraron un cambio significativo en el LI entre la RMF 

pre-terapia con los estudios posterapia y de seguimiento [99]. El LI en la sesión de pre-

terapia indicó una activación bilateral cuando los pacientes imaginaban abrir y cerrar la 

mano afectada, mientras que en las sesiones de posterapia y seguimiento, este índice 

señaló un cambio en la lateralización de las activaciones neuronales hacia el hemisferio 

ipsilesional al realizar la misma tarea [99]. 

Tabla 3. Estudios donde se obtuvieron métricas calculadas a partir de la RMF para cuantificar 
cambios en la actividad neuronal de pacientes con EVC tras concluir un programa de 

rehabilitación para extremidad superior. 

Trabajos 

Número 
de 

pacientes 
con EVC 

Tipo de 
terapia 

proporcionada 

Índice de 
asimetría 
calculado 

Resultados relacionados a 
neuroplasticidad 

Caria et al. 

[97] 
1 BCI LI 

El LI indicó una lateralización de las 
activaciones hacia las regiones 

motoras ipsilesionales posterior a la 
intervención, particularmente en la 

región premotora dorsal y en el área 
motora suplementaria. 

Young et al. 

[98] 
16 BCI LI 

Correlación del LI con el número de 
sesiones de terapia proporcionadas, 
indicando un mayor reclutamiento 
contralesional a mayor número de 

sesiones de terapia proporcionadas. 
El LI se calculó en las cortezas 
motora primaria y premotora, el 

tálamo y el cerebelo. 

Ramos-
Murguialday 

et al. [101] 
28 BCI LI 

Cambios significativos en el LI 
lateralizados hacia el hemisferio 

ipsilesional en las cortezas motora, 
premotora y somatosensorial posterior 
a la intervención. No se encontraron 
diferencias significativas entre el LI 
pre-terapia y el LI en la sesión de 

seguimiento. 

Yuan et al. 

[99] 
12 BCI LI 

Lateralización de las activaciones 
hacia las cortezas motora, premotora 

y somatosensorial ipsilesionales 
posterior a la intervención de acuerdo 

con el LI. 

Demers et 

al. [120] 
13 TMIR LI 

Cambios significativos del LI 
posterapia entre el grupo 

experimental (7 pacientes) y el control 
(6 pacientes). El LI mostró una 

lateralización hacia el hemisferio 
ipsilesional en la corteza premotora 

dorsal en el grupo experimental. 

EVC: enfermedad vascular cerebral; BCI: interfaz cerebro-computadora; TMIR: terapia de 
movimiento inducido por restricción; LI: índice de lateralidad. 
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Estos estudios indican que la RMF proporciona un amplio panorama de las 

activaciones neuronales en un paciente con EVC, por lo que constituye una herramienta útil 

para el estudio de cambios en neuroplasticidad tras un programa de neurorrehabilitación 

cuando el paciente ejecuta alguna tarea motora de extremidad superior. 

1.3.3 Imagenología de tensor de difusión 

En estudios con pacientes con EVC que abordan la FA como índice de 

neuroplasticidad, se han empleado programas de terapia para extremidad superior tanto 

convencionales como experimentales. Ejemplos de estos estudios se presentan en la Tabla 

4. Bhasin et al. reportaron un aumento de la rFA en pacientes con EVC en etapa crónica 

tras recibir fisioterapia tradicional, indicando un aumento en la integridad de la materia 

blanca en el área de la lesión del hemisferio afectado [118]. Este incremento en la rFA se 

correlacionó significativamente con la mejora funcional de extremidad superior de los 

pacientes de acuerdo con las escalas clínicas de FM-ES y el índice de motricidad [118]. 

Tras proporcionar un programa de terapia BCI a 19 pacientes con EVC, Young et al. 

señalaron una correlación en el incremento de la FA del TCE contralesional con mejoras en 

la escala Nine-Hole Peg Test (9-HPT), además de una correlación entre cambios en el aFA, 

i.e. aumentos de la FA en el TCE contralesional con respecto a la FA del TCE ipsilesional, 

con mejoras en la escala Action Research Arm Test (ARAT) [110]. Caria et al. 

proporcionaron terapias BCI a 16 pacientes con EVC, conformando su grupo experimental, 

y reportaron una correlación del aumento en el puntaje de la escala FM-ES con una 

disminución de la FA en el esplenio del cuerpo calloso y en la radiación talámica posterior 

contralesional posterapia [100]. Además, se encontró una correlación positiva entre los 

cambios posterapia y pre-terapia del LI calculado sobre la corteza motora (incluyendo la 

corteza motora primaria, la corteza premotora y la corteza somatosensorial primaria) y los 

cambios posterapia y pre-terapia de la FA en las regiones anatómicas mencionadas 

anteriormente, lo que indica que la disminución de los valores de la FA en el esplenio y en 

la radiación talámica posterior contralesional está asociada a una lateralización ipsilesional 

de la activación neuronal en la corteza motora al mover la mano afectada [100]. Asimismo, 

en el trabajo de Yuan et al. se observó que la integridad estructural del TCE, cuantificada 

con la rFA, tiene una correlación positiva con la recuperación de la función motora de 

extremidad superior según la escala de FM-ES en pacientes con EVC que recibieron 

terapias BCI [99]. 
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Tabla 4. Estudios donde se obtuvieron métricas calculadas a partir de la ITD para cuantificar 
cambios en la neuroanatomía de pacientes con EVC tras concluir un programa de rehabilitación 

para extremidad superior. 

Trabajos 
Número de 
pacientes 
con EVC 

Tipo de terapia 
proporcionada 

Índice 
calculado 

Resultados relacionados a 
neuroplasticidad 

Young et 

al. [110] 
19 BCI aFA 

Correlación entre cambios en la aFA 
sobre una estimación del TCE con 

mejoras en la escala Action Research 
Arm Test (ARAT). 

Caria et 

al. [100] 
29 BCI FA 

Correlación entre mejoras en la escala 
FM-ES y una disminución de la FA en 

la radiación talámica posterior 
contralesional y el esplenio del cuerpo 
calloso en el grupo experimental (16 

pacientes). 

Yuan et 

al. [99] 
12 BCI rFA 

La rFA, calculada en un templete del 
TCE, fue correlacionada con 

aumentos en el puntaje de la escala 
de FM-ES. 

Bhasin et 

al. [118] 
20 Fisioterapia rFA 

Incrementos en la rFA sobre el área de 
la lesión correlacionados con el 
puntaje de la escala de FM-ES. 

EVC: enfermedad vascular cerebral; BCI: interfaz cerebro-computadora; aFA: asimetría de 
anisotropía fraccional; FA: anisotropía fraccional; rFA: proporción de FA; TCE: tracto corticoespinal; 
FM-ES: escala de Fugl-Meyer para extremidad superior. 

En conjunto, estos estudios sugieren que existe una asociación importante entre la 

integridad estructural de materia blanca y la recuperación funcional de extremidad superior 

tras la EVC. Por esto, es relevante analizar los cambios neuroanatómicos para comprender 

la evolución estructural que tienen los pacientes con EVC a lo largo de su proceso de 

rehabilitación. 

1.4 Planteamiento del problema 

Distintos trabajos muestran la relevancia de las asimetrías interhemisféricas 

cerebrales funcionales o estructurales para evaluar los cambios neuroplásticos que 

presentan los pacientes con EVC tras un programa de rehabilitación motora de ES 

[70,98,99,110]. Sin embargo, estos estudios se enfocan en una sola técnica de 

neuroimagenología, limitando la información que se puede obtener acerca de los cambios 

en la función o estructura cerebral que presentan los pacientes. Además, es necesario 

obtener más información y evidencia de la neuroplasticidad inducida por las terapias BCI. 

En particular, resultaría relevante comprender el impacto del efecto de lazo cerrado que 

tienen los sistemas BCI en los mecanismos neuroplásticos involucrados en el proceso de 

recuperación motora de extremidad superior en pacientes con EVC. Cuantificar los cambios 

neuroplásticos inducidos a lo largo de una intervención permitiría un análisis objetivo y 



23 
 

longitudinal de la evolución funcional y estructural del cerebro de pacientes. Por lo tanto, en 

este trabajo se presenta el análisis cuantitativo del efecto del lazo cerrado de un sistema 

BCI que controla una órtesis robótica de mano en los mecanismos de neuroplasticidad en 

pacientes con EVC, mediante índices de asimetría derivados de EEG, RMF e ITD, tras 

recibir un programa de rehabilitación funcional motora para extremidad superior. 

1.4.1 Pregunta de investigación 

¿Una terapia de rehabilitación funcional motora para extremidad superior con un 

sistema BCI que controla una órtesis robótica de mano producirá mayores cambios 

neuroplásticos funcionales y estructurales en pacientes con EVC que una terapia donde la 

órtesis robótica de mano no es controlada por un sistema BCI? 

1.4.2 Hipótesis 

Una terapia con un sistema BCI basada en la IM de un paciente que controla una 

órtesis robótica de mano coadyuvará a la reorganización cerebral en mayor medida que 

una terapia donde la órtesis robótica no es controlada por un sistema BCI. La terapia BCI 

propiciará en el HI mayor actividad cerebral y mayor integridad estructural, de acuerdo con 

índices de asimetría derivados de EEG, RMF e ITD. 

 



24 
 

CAPÍTULO 2. OBJETIVOS 

2.1 Objetivo general 

Establecer los efectos de los mecanismos de neuroplasticidad producidos por una 

terapia con un sistema BCI, que controla una órtesis robótica de mano, y por una terapia 

donde la órtesis robótica no es controlada por el sistema BCI, para diferenciar la 

reorganización funcional y estructural cerebral que producen estas dos intervenciones. 

2.2 Objetivos particulares 

• Proporcionar, por separado, un programa de terapia para extremidad superior con 

un sistema BCI que controla una órtesis robótica de mano y un programa de terapia 

no controlada con un sistema BCI que activa aleatoriamente la órtesis robótica a 

dos grupos de pacientes con EVC reclutados el Instituto Nacional de Rehabilitación 

“Luis Guillermo Ibarra Ibarra” (INR) que cumplan los criterios de selección. 

• Evaluar a los pacientes con EVC en tres momentos diferentes de las intervenciones 

mediante estudios de EEG, RMF e ITD y calcular variables de desenlace para la 

cuantificación de la reorganización funcional y estructural del cerebro, incluyendo el 

BSI, el LC, el LI y la aFA. 

• Establecer la relevancia del efecto de circuito cerrado de una BCI sobre los 

mecanismos de neuroplasticidad mediante un análisis intrapaciente, intragrupal e 

intergrupal de las variables de desenlace. 

• Aportar sugerencias para optimizar el sistema BCI del INR. 
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CAPÍTULO 3. METODOLOGÍA 

3.1 Participantes 

Los sujetos de estudio fueron reclutados en el INR. La participación de los pacientes 

formó parte de un ensayo clínico controlado aleatorizado (número de registro del ensayo: 

NCT04724824), estudio aprobado por los Comités de Investigación y de Ética del INR 

(número de registro: 25/19AC). 

En total, se reclutaron 20 pacientes con EVC, quienes leyeron y firmaron una carta 

de consentimiento informado previo al inicio de su participación. El número de pacientes 

reclutados en este trabajo se alineó con otros estudios que involucran intervenciones BCI 

para extremidad superior en pacientes con EVC [72,98,99,110], y permiten una 

comparación grupal e intrapaciente con datos estructurales de ITD y en estudios motores 

de RMF, con potencia estadística de 0.8 [121–123]. La información demográfica y clínica 

de los pacientes reclutados se muestra en la Tabla 5. Los criterios utilizados para 

seleccionar a los pacientes incluidos en este trabajo se mencionan a continuación. 

3.1.1 Criterios de inclusión, exclusión y eliminación 

Los pacientes reclutados en este trabajo cumplieron los siguientes criterios de 

inclusión: 

1. Primer evento de EVC isquémico o hemorrágico comprobado por neuroimagen 

(tomografía axial computarizada o resonancia magnética). 

2. Adultos mayores de 18 años del sexo masculino o femenino. 

3. Tiempo de evolución de EVC mayor a 1 mes y menor a 2 años. 

4. Dominancia diestra previo al EVC. 

5. Con mano parética izquierda o derecha (índice de motricidad entre 0 y 22 [124]). 

6. Con vista normal o corregida a normal. 

7. Sin antecedentes de otras enfermedades neurológicas o psiquiátricas. 

Por otra parte, los criterios de eliminación fueron: 

1. Existencia de artefactos excesivos en los datos de EEG. 

2. Asistencia menor al 80% de las sesiones de terapia. 

3. Retiro voluntario del protocolo por parte del paciente. 
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Tabla 5. Información demográfica y clínica de los pacientes reclutados. Los meses posteriores al 
inicio de la EVC son relativos al inicio de la intervención BCI. 

ID 
Edad 
(años) 

Sexo 
Meses 
post-
EVC 

Hemisferio 
afectado 

Ubicación 
de la 

lesión 

Área 
afectada 

Tipo 
EVC 

Grupo 
asignado 

P1 48 F 13.0 D C 
Temporo-
parietal 

I GE 

P2 47 M 4.6 D C+S Temporal H GE 

P3 66 M 17.7 Iz S 
Temporal, 

frontal, 
parietal 

H GC 

P4 41 F 8.8 D C+S Temporal I GE 

P5 69 M 7.5 D C+S 
Fronto-

temporal 
I-H GC 

P6 59 M 3.8 D C+S 
Frontal, 

temporal, 
parietal 

I GC 

P7 65 M 6.8 D ND ND H GC 

P8 55 M 4.9 D S 
Ganglios 
basales 

H GE 

P9 27 F 14.2 Iz S 
Ganglios 
basales, 
tálamo 

H GE 

P10 65 M 19.3 Iz C+S Parietal I GC 

P11 66 M 14.4 D S Periventricular I GE 

P12 49 M 20.5 D S Putamen H GE 

P13 18 F 22.3 D C+S Temporal I GE 

P14 60 F 16.8 D C+S Temporal I GC 

P15 64 M 10.9 Iz C+S 
Temporo-
parietal 

I GE 

P16 58 M 12.5 D S 
Puente, bulbo 

raquídeo 
I GC 

P17 21 M 5.7 D S 
Arteria 

coroidea 
anterior 

I GC 

P18 43 M 5.3 D S Periventricular H GC 

P19 63 M 13.2 Iz S Periventricular I GE 

P20 61 M 4.4 D C+S 
Frontal, 
parietal, 
temporal 

I GC 

ID: identificador de los pacientes; F: femenino; M: masculino; D: derecho; Iz: izquierdo; C: cortical; 
C+S: cortical y subcortical; S: subcortical; ND: no disponible; I: isquémico; H: hemorrágico; I-H: 
transformación hemorrágica posterior a infarto isquémico; GE: grupo experimental; CG: grupo 
control. 
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Finalmente, los pacientes fueron excluidos del protocolo si presentan: 

1. Afasia severa. 

2. Depresión severa. 

3. Alteraciones severas en la atención. 

4. Antecedentes de traumatismo craneoencefálico. 

5. Lesiones de nervio periférico o lesión medular. 

6. Consumo de medicamentos que interfieran con su recuperación o su 

desempeño cognitivo. 

7. Implantes metálicos o dispositivos electrónicos. 

3.1.2 Procedimiento del estudio 

Los pacientes se dividieron aleatoria y uniformemente en dos grupos: 

1. Grupo experimental (GE): Los pacientes recibieron la terapia BCI, donde por 

medio de un sistema BCI controlaron la activación de una órtesis robótica de 

mano con la IM de su mano afectada. 

2. Grupo control (GC): Los pacientes recibieron una terapia donde la órtesis 

robótica de mano se activó de manera aleatoria e independiente de la IM de su 

mano afectada, es decir, una terapia sham-BCI. 

Tanto los pacientes como los investigadores involucrados se mantuvieron ciegos al 

grupo asignado de los pacientes. 

Se proporcionaron 30 sesiones de terapia a cada paciente, una sesión diaria de 

lunes a viernes, con una duración aproximada de una hora. El programa de terapia tuvo 

una duración total de aproximadamente 1.5 meses. Los pacientes fueron evaluados en tres 

diferentes sesiones: previo a la sesión 1 de terapia (preterapia, T0), después de la sesión 

15 de terapia (intermedia, T1) y después de la sesión 30 de terapia (posterapia, T2). Estas 

evaluaciones incluyeron la medición de la función sensoriomotora de extremidad superior 

mediante la escala de FM-ES, el registro de señales de EEG y la adquisición de secuencias 

de resonancia magnética incluyendo RMF e ITD. En las siguientes secciones se muestran 

detalles de las sesiones de terapia y de las sesiones de evaluación. En la Figura 5 se 

muestra un esquema del procedimiento general del estudio. 
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Figura 5. Esquema del procedimiento general del estudio realizado. 
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3.2 Sesiones de terapia 

Cada paciente recibió dos series de 15 sesiones de terapia, cada una acotada por 

sesiones de evaluación, como se observa en la Figura 5. Ambos grupos de estudio 

siguieron el mismo procedimiento en cada sesión:  

1. El paciente se sentó en un sillón con descansabrazos frente a un monitor de 

computadora a aproximadamente 1.2 m de distancia, en el cual se mostraron 

las instrucciones a seguir durante la terapia. 

2. A cada paciente se le colocó un gorro de EEG con los 16 electrodos activos 

g.LADYBIRD (g.tec medical engineering GmbH, Schiedlberg, Austria) en las 

posiciones F3, F4, FC3, FC4, C5, C6, C3, C5 C1, C2, CP3, CP4, P3, P4, 

FCz y Cz del sistema internacional 10-10. Los electrodos de tierra y de 

referencia se colocaron en la posición AFz y en el lóbulo de la oreja derecha, 

respectivamente. Estos electrodos se conectaron al amplificador g.USBamp 

(g.tec) de EEG y, posteriormente, a la estación de trabajo Precision 5820 

(Dell Inc., Texas, USA) utilizada. 

3. En cada uno de los electrodos se colocó gel conductivo, y se verificó que la 

impedancia se mantuviera por debajo de 5 kΩ. 

4. La órtesis robótica de mano fue colocada sobre la mano afectada del 

paciente y a ésta se le conectó un módulo de baterías. Posteriormente, se 

fijó una pelota de beisbol al descansabrazo del sillón sobre la cual el paciente 

reposó su mano afectada. 

5. Cada paciente recibió indicaciones acerca de las tareas a realizar y se inició 

la sesión. 

Cabe mencionar que, el sistema BCI utilizado en las sesiones de terapia fue 

desarrollado en el INR [125–128] y su patente se encuentra en trámite. Este sistema está 

conformado por: 1) la etapa de adquisición de señales de EEG, 2) un monitor de 

computadora que provee instrucciones visuales a los pacientes, 3) la etapa de 

procesamiento, y 4) la etapa de retroalimentación kinestésica. La configuración del sistema 

BCI se muestra en la Figura 6. 

La etapa de adquisición de EEG se realizó con el amplificador g.USBamp a una 

frecuencia de muestreo de 256 Hz. El registro se realizó con los 16 electrodos g.LADYBIRD 

colocados en las posiciones anteriormente mencionadas, además de los electrodos de 
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Figura 6. Componentes del sistema BCI. El sujeto de estudio mostrado intenta controlar la órtesis 
robótica de mano mediante la IM de su mano afectada. 

tierra y de referencia. Las impedancias se mantuvieron por debajo de los 5 kΩ en todos los 

registros de EEG. 

La etapa de procesamiento se implementó en una interfaz gráfica de usuario 

programada en el software de MATLAB R2017a (MathWorks Inc., Massachusetts, USA) en 

la estación de trabajo. La etapa de procesamiento se dividió en dos modos: 1) el modo de 

calibración (fuera de línea), y 2) el modo de terapia (en línea). En la calibración, los datos 

de EEG adquiridos fueron divididos en ventanas de un segundo de duración y filtrados en 

diferentes bandas de frecuencia con filtros FIR de orden 30, incluyendo las bandas: 8-12 

Hz, 12-16 Hz, 16-20 Hz, 20-24 Hz, 24-28 Hz y 28-32 Hz. Después, un algoritmo de 

extracción de características conocido como filtro de patrones espaciales comunes 

(common spatial patterns, CSP), es empleado en cada una de las sub-bandas de 

frecuencia, siguiendo una metodología similar al banco de filtros de patrones espaciales 

comunes (filter bank common spatial patterns, FBCSP) [129,130]. Posteriormente, las 

características extraídas fueron seleccionadas utilizando la optimización por enjambre de 

partículas (particle swarm optimization, PSO) [131]. Finalmente, estas características 

seleccionadas fueron clasificadas mediante un análisis discriminante lineal (linear 

discriminant analysis, LDA) [131]. En el modo de terapia, se utilizaron parámetros 

personalizados al usuario obtenidos durante la calibración, tales como las bandas de 



31 
 

frecuencia y los filtros espaciales seleccionados por el PSO, además de los coeficientes 

calculados por el LDA. En este modo en línea, cada ventana de 1 s de EEG adquirido se 

filtró en las bandas de frecuencias seleccionadas y con un filtro notch. Posteriormente, se 

obtuvieron las características correspondientes mediante el CSP y fueron clasificadas en 

dos tareas, IM o reposo. Previo a cada sesión de terapia, el sistema BCI es calibrado 

específicamente a cada paciente con el registro de EEG obtenido en la sesión de terapia 

del día anterior. Finalmente, se envía un comando vía Bluetooth desde la estación de 

trabajo a la órtesis robótica dependiendo de la salida del LDA, la cual se activará si la 

clasificación obtenida es de IM o se quedará inmóvil si ésta es de reposo. La etapa de 

procesamiento del sistema BCI se muestra en la Figura 7. 

Para ambos grupos, cada sesión de terapia tuvo una duración aproximada de una 

hora y consistió en 4 corridas de 20 ensayos cada una, con un tiempo de descanso 

aproximado de 2 minutos entre corridas. Cada ensayo de terapia tiene la siguiente 

estructura temporal, mostrada en la Figura 8 [126,128]: 

1. Periodo de reposo. Abarca los primeros 4 s del ensayo, en el cual se mostró 

en la pantalla una cruz blanca. Los pacientes fueron instruidos para 

permanecer en reposo física y mentalmente. A los 3 s de haber iniciado el 

ensayo, se reprodujo un sonido de “beep” que le informó al paciente el inicio 

próximo de la tarea de IM. 

2. Periodo de IM. Cuatro segundos después de iniciar el ensayo, se mostró  

 

 

Figura 7. Etapa de procesamiento del sistema BCI en la etapa de calibración (fuera de línea) y 
durante las sesiones de terapia (en línea). 
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una flecha blanca en la pantalla apuntando hacia la dirección de la mano 

afectada del paciente, indicando el inicio de la IM de la mano afectada. Esta 

flecha tuvo una duración de 1.5 s, después de los cuales desapareció y la 

pantalla se mantuvo en negro durante otros 3.5 s. En este periodo, es decir, 

desde los 4 hasta los 9 s tras el inicio del ensayo, los pacientes intentaron 

realizar flexión de dedos con su mano afectada. En las sesiones de terapia 

del GE, el sistema BCI analiza cada ventana de 1 s de duración de las 

señales de EEG desde los 4 hasta los 8 s y, si detecta la IM del paciente en 

alguna de estas cuatro ventanas, envió una instrucción de flexión de dedos 

a la órtesis al 25% de su límite inmediatamente al terminar la ventana donde 

se detectó la IM, para un máximo de 4 de estas flexiones por ensayo. Por lo 

tanto, el movimiento de la órtesis se proporcionó 1 s después del inicio de 

la adquisición del EEG en la ventana de IM. El análisis del efecto de este 

tipo de retroalimentación kinestésica se encuentra en [126], mostrado 

también en el Apéndice A3. En cambio, en las sesiones de terapia del GC, 

la órtesis robótica recibió los comandos de flexión aleatoriamente al finalizar 

las ventanas de 1 s de duración en el periodo de 4 a 8 s de este periodo. El 

movimiento máximo de flexión de dedos por la órtesis robótica es de 5.5 cm 

[126]. 

3. Periodo de extensión. A los 9 s tras el inicio del ensayo, se mostró en la 

pantalla un fondo gris. La órtesis robótica regresó a su posición original 

únicamente tras flexionarse en el periodo de IM al realizar un movimiento 

automático de extensión completa de dedos. 

 

 

Figura 8. Estructura temporal de los ensayos en las sesiones de terapia con el sistema BCI 
desarrollado en el INR. 
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4. Intervalo aleatorio. A los 14 s se mostró en la pantalla un fondo azul con 

duración aleatoria entre 4 y 6 s para evitar habituación. En este periodo, el 

paciente tuvo permitido parpadear con mayor frecuencia, moverse y 

descansar. 

3.3 Sesiones de evaluación 

En cada una de las tres sesiones de evaluación de los pacientes, se realizaron 

estudios de EEG y de resonancia magnética, incluyendo secuencias de RMF y de ITD. 

Además, un experto clínico valoró la función sensoriomotora de extremidad superior de los 

pacientes por medio de la escala de FM-ES. Cada paciente fue evaluado por el mismo 

experto en las tres sesiones. En esta sección, se detalla la adquisición y el procesamiento 

de los estudios de EEG, de RMF y de ITD. Además, se presentan los índices de asimetría 

obtenidos de cada técnica de neuroimagen para cuantificar los cambios interhemisféricos 

funcionales y estructurales propiciados en el cerebro a través de ambas intervenciones. 

3.3.1 Electroencefalograma 

En los registros de EEG de las sesiones de evaluación se emplearon 32 electrodos 

activos y dos amplificadores g.USBamp interconectados de EEG. La frecuencia de 

muestreo utilizada fue de 256 Hz y, al igual que en las sesiones de terapia, se verificó que 

la impedancia de cada electrodo se mantuviera por debajo de los 5 kΩ. Dieciséis de los 

electrodos se colocaron en las mismas posiciones que en las sesiones de terapia. El resto 

de los electrodos se colocaron en las posiciones F1, FC5, FC1, CP5, CP1, P1, Fpz, Fz, 

CPz, Pz, F2, FC6, FC2, CP6, CP2 y P2. El electrodo de referencia y de tierra se colocaron 

de igual manera en la posición AFz y en el lóbulo derecho, respectivamente. 

Estos registros se dividieron en 4 corridas de 20 ensayos cada una, donde los 

ensayos siguieron la misma estructura temporal de las sesiones de terapia. Sin embargo, 

la órtesis robótica no se colocó a los pacientes y, por lo tanto, no recibieron 

retroalimentación kinestésica. Esto permitió la evaluación de la actividad cerebral de los 

pacientes al realizar la IM sin involucrar el movimiento pasivo proporcionado por la órtesis 

robótica. Todos los pacientes fueron instruidos para realizar (o intentar realizar) 

continuamente flexión y extensión de dedos con su mano afectada durante el periodo de 

IM, abarcando desde los 4 a los 9 s en la estructura temporal de los ensayos (ver Figura 8). 

El preprocesamiento de las señales de EEG se realizó en MATLAB R2021b 

utilizando el toolbox de FieldTrip (v20181231) [132]. El análisis de estas señales se realizó 
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en las bandas de frecuencia alfa y beta. Cada corrida adquirida fue preprocesada de 

acuerdo con los siguientes pasos: 

1. Filtros temporales. Se aplicó primero un filtro pasa-altas de 7 Hz, seguido por 

un filtro pasa-bajas de 35 Hz y un filtro notch de 59 a 61 Hz (incluyendo el 

armónico de 119 a 121 Hz). Todos los filtros fueron de tipo FIR de orden 10 

y fase cero. 

2. Filtro espacial de análisis por componentes independientes (independent 

component analysis, ICA). Se aplicó un filtro espacial ICA para eliminar 

artefactos de parpadeo y de movimiento. El algoritmo seleccionado fue 

FastICA, de acuerdo con la implementación de FieldTrip, debido a su 

robustez y uso común en señales de EEG [132]. 

3. Filtro espacial de referencia promedio común (common average reference, 

CAR). Reduce el efecto de la colocación de la referencia en los datos de 

EEG [133]. 

Por último, se realizó una inspección visual para remover aquellos ensayos que aún 

después de esta etapa de filtrado presentaron artefactos excesivos. 

Una vez finalizado el preprocesamiento de las señales de EEG, se analizó la 

asimetría en los ritmos del EEG mediante una modificación del BSI derivado por pares 

(pairwise-derived BSI, pdBSI) [55]. El pdBSI representa una métrica focalizada de las 

diferencias interhemisféricas entre pares de canales homólogos. Sin embargo, este índice 

muestra la asimetría interhemisférica existente sin proveer información acerca de cuál 

hemisferio cerebral tiene mayor potencia espectral de los ritmos del EEG. Por lo tanto, se 

obtuvo una ligera modificación de este índice. Un pdBSI direccional (d-pdBSI) puede 

proveer información acerca de la asimetría en los ritmos del EEG y acerca del hemisferio 

cerebral que tiene una mayor potencia espectral en estos ritmos. Aquí, el d-pdBSI se calculó 

con los pares de canales que rodean la corteza motora ipsilesional y contralesional, 

mostrados en la Figura 9. Estas ubicaciones abarcan los pares de canales FC5-FC6, FC3-

FC4, FC1-FC2, C5-C6, C3-C4, C1-C2, CP5-CP6, CP3-CP4 y CP1-CP2. El cálculo de este 

índice de asimetría está dado por la Ecuación (1): 

𝑑 − 𝑝𝑑𝐵𝑆𝐼 =
1

𝑀𝐾
∑ ∑

𝑖𝑘𝑚 − 𝑐𝑘𝑚

𝑖𝑘𝑚 + 𝑐𝑘𝑚

𝐾

𝑘=1

𝑀

𝑚=1

 
(1) 
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donde 𝑖𝑘𝑚 y 𝑐𝑘𝑚 representan la densidad de potencia espectral (power spectral density, 

PSD) promediada sobre todos los ensayos del hemisferio ipsilesional y contralesional, 

respectivamente, en el 𝑚-ésimo par de canales homólogos en la 𝑘-ésima frecuencia. La 

PSD de cada electrodo se obtuvo en cada ensayo mediante el periodograma de Welch, 

utilizando una ventana Hamming sin traslape de 4 s de duración tanto para el periodo de 

reposo (0-4 s) como para el periodo de IM (4.5-8.5 s). El electrodo izquierdo y el derecho 

de cada par de canales se asignó al cálculo de la PSD ipsilesional o contralesional 

dependiendo de la localización de la lesión de cada paciente. La PSD se promedió sobre 

todos los ensayos y se calculó, por separado, en las bandas alfa (8-13 Hz) y beta (14-30 

Hz) en los periodos de reposo (d-pdBSIR) y de IM (d-pdBSIIM). Un valor del índice de cero 

indica una completa simetría en la potencia de los ritmos del EEG, mientras que un valor 

de +1 o -1 representan, respectivamente, una completa asimetría hacia el hemisferio 

ipsilesional o contralesional. En total, se calcularon 4 índices d-pdBSI al considerar las 2 

ventanas temporales y las 2 bandas de frecuencia de interés. 

Además, se analizó la asimetría en la actividad cortical mediante el LC [119]. Con 

este fin, se utilizó la ERD/ERS para cuantificar las activaciones corticales durante la IM [77]. 

Para esto, se obtuvo la potencia de las señales de EEG en las bandas de frecuencia de 

interés utilizando un análisis wavelet tiempo-frecuencia. Este método proporciona la energía 

(potencia) variante en el tiempo de una señal en cada banda de frecuencia y ofrece un 

mejor balance en la resolución temporal y espectral que otros métodos [134,135]. Aquí, se 

seleccionó la transformada compleja de Morlet (TCM) como el método wavelet utilizado 

debido a su robustez en estimaciones espectrales y a su uso cotidiano en el análisis de 

EEG [136–138]. Primero, se convolucionó la señal de EEG con la TCM 𝑤(𝑡, 𝑓0), la cual tiene 

forma gaussiana en los dominios del tiempo (𝜎𝑡) y de la frecuencia (𝜎𝑓 = 1/2𝜋𝜎𝑡) como se 

describe en la Ecuación (2) [135]: 

𝑓: 𝑤(𝑡, 𝑓0) = 𝐴(𝑒−𝑡2/2𝜎𝑡
2
)(𝑒2𝑖𝜋𝑓0𝑡) (2) 

donde 𝐴 es el factor de normalización (1/𝜎𝑡√𝜋 )
1/2

 y con una relación 𝑓0/𝜎𝑓 = 6 de la familia 

de wavelets. Posteriormente, la potencia 𝑃 de la señal de EEG 𝑆𝐸𝐸𝐺 en la frecuencia 𝑓 se 

obtuvo mediante el módulo cuadrado de la convolución entre las TCM y la 𝑆𝐸𝐸𝐺, como se 

describe en la Ecuación (3) [135]: 

𝑃(𝑡, 𝑓) = |𝑤(𝑡, 𝑓) × 𝑆𝐸𝐸𝐺(𝑡)|2 (3) 
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Figura 9. Electrodos de EEG utilizados en el cálculo de los índices d-pdBSI y LC marcados en rojo. 
Iz: izquierda; D: derecha. 

Finalmente, la ERD/ERS es calculada a partir de la normalización de la potencia 

obtenida durante la ejecución de una tarea 𝑃𝑇 con respecto a la potencia promedio de un 

periodo de referencia 𝑃𝑅, como se muestra en la Ecuación (4) [77]: 

𝐸𝑅𝐷/𝐸𝑅𝑆 =
𝑃𝑇 − 𝑃𝑅

𝑃𝑅
 (4) 

La ERD/ERS se calculó en las bandas de frecuencia alfa y beta, tomando como 𝑃𝑅 

el periodo de reposo de la estructura temporal de los ensayos (0-4 s) y como 𝑃𝑇 el periodo 

de IM (4.5-8.5 s). La resolución temporal y en frecuencia fueron de 0.1 s y 0.5 Hz, 

respectivamente. Además, se obtuvo un promedio por ensayos de ERD/ERS en cada 

sesión de evaluación. 

Una vez calculados los mapas tiempo-frecuencia de 𝑃 en cada ensayo mediante la 

Ecuación (3), se aplicó un método de bootstrapping a estos. Este método permite 

determinar aquellas áreas en el mapa tiempo-frecuencia del periodo de IM que son 

significativamente diferentes del periodo de reposo, es decir, determina los valores de 

ERD/ERS significativos en el mapa tiempo-frecuencia [139]. La base de las técnicas de 

bootstrapping es reemplazar la distribución desconocida de una población con una 

distribución empírica conocida, por lo que no es necesario asumir que los datos provienen 

de una distribución paramétrica, como la gaussiana [139]. Este procedimiento permite 

utilizar el percentil t del bootstrap para calcular los intervalos de confianza para los valores 
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de ERD/ERS [140]. Un valor de ERD/ERS se considera como significativo al 100(1 − 𝛼)% 

cuando ambos extremos del intervalo de confianza de la muestra analizada son del mismo 

signo [139]. En este trabajo se utilizaron 1000 muestras de bootstrap, 0.05 como el valor 

crítico 𝛼 y 𝑁 como el número de ensayos existentes en los datos de EEG preprocesados 

en cada sesión de evaluación. Este bootstrapping se aplicó en el periodo de IM de 4.5-8.5 

s de la estructura temporal de los ensayos, utilizando el periodo de reposo de 0-4 s para la 

normalización de la potencia. 

Debido a la asociación de la desincronización en los ritmos alfa y beta del EEG con 

la actividad motora, el LC se calculó en las bandas de frecuencia alfa y beta únicamente 

con los valores de desincronización relacionada a eventos significativa (sERD) de acuerdo 

con la Ecuación (5) [77,119]: 

𝐿𝐶 =
𝑠𝐸𝑅𝐷𝐼 − 𝑠𝐸𝑅𝐷𝐶

𝑠𝐸𝑅𝐷𝐼 + 𝑠𝐸𝑅𝐷𝐶
 (5) 

donde 𝑠𝐸𝑅𝐷𝐼 y 𝑠𝐸𝑅𝐷𝐶  representan la desincronización estadísticamente significativa en el 

hemisferio ipsilesional y contralesional, respectivamente. La sERD se definió como aquellos 

valores de ERD/ERS significativos (sDS) negativos. Por lo tanto, la sERD del electrodo 𝑗 se 

calculó siguiendo la Ecuación (6): 

𝑠𝐸𝑅𝐷𝑗 = ∑ ∑ [𝑠𝐷𝑆𝑗(𝑡, 𝜔)|𝑠𝐷𝑆𝑗(𝑡, 𝜔) < 0]

𝜔2

𝜔=𝜔1

𝑡2

𝑡=𝑡1

 (6) 

La 𝑠𝐸𝑅𝐷𝐼 y la 𝑠𝐸𝑅𝐷𝐶 fueron calculadas como la suma de los valores de la sERD 

obtenidos en los canales correspondientes del EEG alrededor de la corteza motora 

ipsilesional y contralesional, i.e., en los mismos pares de canales utilizados para obtener el 

d-pdBSI (ver Figura 9). Los valores de sERD fueron calculados en la ventana de tiempo de 

4.5 (𝑡1) a 8.5 (𝑡2) s de la estructura temporal de los ensayos (periodo de IM) y en las 

correspondientes ventanas de frecuencia para las bandas alfa (8 (𝜔1) a 13 (𝜔2) Hz) y beta 

(14 (𝜔1) a 30 (𝜔2) Hz). Una sERD más pronunciada en el hemisferio ipsilesional o en el 

contralesional resultó en un LC positivo o negativo con valores máximos de +1 o -1, 

respectivamente, mientras que un sERD interhemisférico simétrico produjo un LC igual a 

cero. En total, se calculó un LC para la banda alfa y otro para la banda beta. 
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3.3.1.1 Efectos del preprocesamiento del EEG 

En la Figura 10 se muestran ejemplos del efecto del filtro espacial ICA para remover 

artefactos de parpadeo de las señales de EEG. Los datos mostrados corresponden a un 

paciente (P13) cuya lesión se encuentra en el hemisferio derecho, causando así 

hemiparesia de mano izquierda. En los mapas topográficos de ERD/ERS donde no se 

aplicó el filtro ICA (renglón superior) se observan artefactos de parpadeo, denotados como 

ERD (valores negativos, tonos azules), alrededor del electrodo Fpz y en el área del lóbulo 

frontal, de manera pronunciada en la banda alfa (columna izquierda) y ligeramente en la 

banda beta (columna derecha). Además, previo a aplicar el filtro ICA se observa en la banda 

alfa ERD asociada a la IM de la mano afectada en el hemisferio contralesional (izquierdo) 

alrededor de los electrodos FC3, C3, CP3, CP1, FC3 y FC1, sobre la línea Z en el electrodo 

CPz y en el hemisferio ipsilesional (derecho) alrededor del electrodo C2. En cambio, la 

banda beta muestra ERD asociada a la IM alrededor de los electrodos C3, CP3, CP1, CPz, 

FC6 y C6. Posterior al filtro ICA (renglón inferior), los artefactos de parpadeo en la zona del 

lóbulo frontal no se encuentran presentes en ambas bandas en los mapas de ERD/ERS. 

Adicionalmente, en la banda alfa la ERD asociada a IM muestra un patrón más definido con 

una magnitud pronunciada alrededor de CP3 y CP1, y con valores de menor magnitud 

alrededor de FC3, FC1, C3, FCz, F4, FC4, C4 y C2. En la banda beta, la ERD producida 

durante la IM se muestra alrededor de los electrodos FC5, C3, CP3, CP1, CPz, FC6 y C6 

tras remover los artefactos. 

3.3.1.2 Datos de entrada para el cálculo de índices de asimetría del EEG 

En la Figura 11 se muestra la información utilizada para calcular los índices de 

asimetría derivados del EEG. Los datos presentados corresponden a un paciente (P3) con 

lesión en el hemisferio derecho y, por lo tanto, hemiparesia izquierda. Los espectros de 

potencia obtenidos mediante el espectrograma de Welch en los canales C3, Cz y C4 tanto 

para el periodo de reposo como para el periodo de IM con la mano afectada se muestran 

en la Figura 11a. La potencia total calculada en las bandas de frecuencia alfa y beta se 

utilizaron para calcular los respectivos índices d-pdBSI. En esta subfigura se observa que 

el PSD obtenido en el periodo de reposo (rojo) tiene una mayor amplitud que el obtenido 

durante el periodo de IM (azul), principalmente en el electrodo C3 y en las bandas de 

frecuencia alfa y beta baja (14 a 22 Hz). Por otra parte, en la Figura 11b se muestran los 

mapas tiempo-frecuencia de ERD/ERS de estos mismos canales durante la IM de la mano 

afectada del paciente. Aquí, se presentan encerrados en líneas sólidas negras aquellos  
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Figura 10. Mapas topográficos de ERD/ERS obtenidos antes (renglón superior) y después (renglón 
inferior) de incluir el filtro ICA en el preprocesamiento de los datos de EEG. La ERD/ERS se calculó 

en el periodo de 4 a 9 s del periodo de IM de los ensayos en una sesión de evaluación de un 
paciente (P13), cuyo hemisferio afectado (HA) es el hemisferio derecho. Tonos azules (valores 

negativos) denotan ERD y tonos rojos (valores positivos) indican ERS. 

píxeles de los mapas tiempo-frecuencia que denotan sERD dentro del periodo de IM 

utilizado para el cálculo de los LC (4.5 a 8.5 s, delimitado por las líneas sólidas rojas). En 

esta subfigura se observa la sERD producida durante la ejecución de la tarea motora con 

la mano afectada, principalmente en los electrodos C3 y C4, siendo ésta más pronunciada 

en el canal contralesional (C3). 

3.3.2 Resonancia magnética 

En cada sesión de evaluación se adquirieron distintas secuencias de resonancia 

magnética a los pacientes, incluyendo una secuencia anatómica T1, dos secuencias BOLD 

y una secuencia de difusión. Previo al inicio del estudio, los pacientes recibieron 

instrucciones acerca de las tareas a realizar, se colocaron cojines alrededor de la cabeza 

de los pacientes para minimizar su movimiento y se les indicó que mantuvieran inmóvil su 

cabeza, hombros y codos en todo momento. 
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Figura 11. Datos extraídos de los canales C3, Cz y C4 para calcular los índices de asimetría 
derivados del EEG de un paciente (P3) con lesión por EVC en el hemisferio derecho: (a) PSD 
obtenido del periodo de reposo (rojo) y del periodo de IM (azul) mediante el espectrograma de 
Welch, y (b) mapas tiempo-frecuencia de ERD/ERS donde la sERD obtenida en la ventana de 

interés (líneas rojas sólidas), ubicada posterior al inicio de la IM (línea punteada negra), se 
encuentra encerrada (líneas sólidas negras). La ERD se muestra en tonos azules (valores 

negativos) y la ERS en tonos rojos (valores positivos). 

La adquisición de las imágenes de resonancia magnética se realizó en un equipo de 

3T Philips Ingenia con una antena para cabeza de 16 canales. Los parámetros de las 

secuencias adquiridas fueron: a) imágenes anatómicas T1: secuencia de eco de gradiente, 

dimensión del vóxel = 1x1.5x1 mm, tiempo de repetición (time of repetition, TR) = 6.8 ms, 

tiempo de eco (time of echo, TE) = 3.5 ms, ángulo de inclinación = 8º, campo de visión (field 

of view, FOV) = 240 mm, tamaño de la matriz = 240x240, número de cortes = 220, grosor 

del corte = 1 mm y ancho de banda = 221.3 Hz/Px; b) secuencias BOLD: técnica eco-planar 

(eco-planar imaging, EPI) de disparo único, alineadas en la orientación axial, dimensión del 

vóxel = 2.38x2.4x4 mm, TR = 3000 ms, TE = 35 ms, ángulo de inclinación = 90º, FOV = 230 

mm, tamaño de la matriz = 96x96, número de cortes = 36, grosor del corte = 4 mm y espacio 

entre cortes = 0 mm; y c) secuencia de difusión (ITD): técnica eco de giro (spin echo, SE) - 

EPI de disparo único, dimensión del vóxel = 2.5x2.5x2.5 mm, TR = 4035 ms, TE = 83 ms, 
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ángulo de inclinación = 90º, FOV = 224 mm, tamaño de la matriz = 90x90, número de cortes 

= 72, grosor del corte = 2.5 mm, direcciones de difusión = 15, dirección de codificación de 

fase (phase encoding, PE) = anterior a posterior, valor b = 800 s/mm2, una imagen 𝑏0 (b = 

0 s/mm2) y ancho de banda = 2108.1 Hz/Px. 

Las dos secuencias BOLD adquiridas en cada estudio involucraron, por separado, 

tareas de movimiento con ambas manos. La primera secuencia involucró movimiento de la 

mano no afectada mientras que la segunda secuencia consistió en IM de la mano afectada. 

En este trabajo se muestra el análisis de la secuencia con tareas de movimiento de la mano 

afectada para evaluar las activaciones neuronales asociadas a la IM de los pacientes. Esta 

secuencia siguió un diseño en bloques conformado por seis bloques de reposo y seis 

bloques de tarea alternados, donde cada bloque tuvo una duración de 30 s. Dado el TR de 

3 s en las secuencias BOLD, se adquirieron 10 volúmenes cerebrales en cada uno de los 

bloques para un total de 120 volúmenes por secuencia. En los bloques de tarea, los 

pacientes intentaron realizar movimientos continuos de flexión y extensión de dedos con su 

mano afectada.  

Se emplearon guías visuales para proporcionar indicaciones durante la secuencia 

BOLD a los pacientes: 1) una cruz blanca sobre un fondo negro (bloque de reposo), donde 

el paciente debe adquirir un estado físico y mental de reposo; y 2) una flecha blanca sobre 

un fondo negro (bloque de tarea), la cual apunta hacia la extremidad superior afectada con 

la que el paciente debe realizar la tarea de movimiento. Estas guías se presentaron de 

manera automatizada al inicio de cada bloque al sincronizar pulsos enviados por el 

resonador con un programa implementado en el software de PsychoPy (v2021.2.5, Open 

Science Tools Ltd.) mediante la interfaz MiniUSB Trigger (Current Designs). Las guías 

visuales se mostraron a los pacientes durante los primeros 1.5 s de cada bloque y, 

posteriormente, se sustituyeron con una imagen plana con fondo negro por el resto de la 

duración del bloque. Estas guías se proyectaron desde afuera del cuarto del resonador 

mediante un proyector, una pantalla y un sistema de espejos. En la Figura 12 se encuentra 

un diagrama del diseño en bloques utilizado en la secuencia BOLD. De manera 

representativa, se muestra la instrucción visual correspondiente en la totalidad de cada 

bloque. 
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Figura 12. Diseño en bloques utilizado en la secuencia BOLD. Los pacientes realizaron (intentaron 
realizar) flexión y extensión continua de dedos con su mano afectada. Aquí, se muestra un ejemplo 

donde la mano afectada del paciente es la derecha. 

3.3.2.1 Procesamiento de las imágenes de resonancia magnética funcional 

Para procesar las imágenes de RMF se utilizó el software de FSL (v6.0.4, FMRIB’s 

Software Library, Oxford University) [141]. En la Figura 13 se muestra un esquema de 

procesamiento y análisis de esta secuencia. El preprocesamiento de las secuencias 

obtenidas en las sesiones de evaluación consistió en: 

1. Realineación. Cada volumen cerebral se realinea al volumen de referencia 

con la herramienta MCFLIRT mediante registros de cuerpo rígido (rotaciones 

y traslaciones) de 6 grados de libertad, lo que reduce variaciones por 

movimiento del paciente. El volumen de referencia puede ser cualquier 

volumen cerebral adquirido. Aquí, se seleccionó como referencia el volumen 

intermedio de la secuencia BOLD, es decir, el volumen número 60 [142]. 

2. Detección de outliers. Se determinan aquellos volúmenes que representan 

puntos atípicos en la adquisición. Esto es, se definen los puntos temporales 

en los que la señal BOLD cambió abruptamente de un volumen a otro debido 

a un movimiento súbito [142]. 

3. Suavizado. Se aplica un suavizado espacial gaussiano (full width at half 

maximum (FWHM) de 5mm) a cada volumen adquirido por separado para 

reducción de ruido con la herramienta SUSAN. Este proceso permite 

disminuir el ruido relacionado a cambios de intensidad en regiones contiguas 

de vóxeles en las imágenes. El suavizado solamente se realizó en vóxeles 

con información de tejido cerebral [143]. 

4. Filtrado temporal. Filtro pasa-altas gaussiano de 90 s (0.011 Hz) para 

remover artefactos de baja frecuencia, como el drifting de la señal BOLD 

[144]. 

 

 



43 
 

 

Figura 13. Esquema del procesamiento y análisis de las imágenes obtenidas en los estudios de 
resonancia magnética funcional. ICA: Análisis por componentes independientes. 

5. Filtrado espacial ICA probabilístico. Empleado para remover artefactos 

residuales de movimiento y de otras fuentes de ruido. Aquí, los volúmenes 

se descomponen en mapas espaciales y series de tiempo por medio de una 

concatenación temporal. El número de componentes independientes en 

cada secuencia BOLD es definido automáticamente por estimadores 

Bayesianos de dimensionalidad. Posteriormente, la reducción de 

dimensiones se realizó mediante un análisis por componentes principales 

(principal component analysis, PCA) [145]. Los componentes independientes 

fueron catalogados como relacionados a señal de interés o artefactos 

siguiendo las recomendaciones señaladas en [146], incluido en el Apéndice 

A4. 

6. Registro. Para analizar las imágenes de los pacientes, considerando la 

variabilidad existente en la anatomía cerebral, es necesario transformar las 

imágenes BOLD a un espacio estándar uniforme donde las regiones 

anatómicas coincidan espacialmente, como el espacio MNI152. Las 
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imágenes se alinearon al espacio estándar MNI152 mediante un proceso 

multi-etapa [142]: 

a. Registro lineal: Las imágenes funcionales (Func) y las imágenes 

anatómicas T1 (T1) fueron segmentadas para extraer el tejido 

cerebral y remover el cráneo (skull-stripping) con la herramienta BET 

[147], denotadas como “FuncCerebro” y “T1Cerebro”, 

respectivamente. Posteriormente, la imagen “FuncCerebro” se alineó 

a “T1Cerebro” con la herramienta FLIRT utilizando la función de costo 

boundary-based registration (BBR) [148]. 

b. Registro no lineal: La imagen T1, sin remover el cráneo, fue alineada 

con la herramienta FNIRT a la imagen T1 con cráneo (resolución de 

2mm) en espacio MNI152 proporcionada en el software de FSL. 

c. Combinación de registros: Las matrices de transformación obtenidas 

tras los registros lineal y no lineal se combinaron en una sola matriz 

(Func2Est), la cual permite alinear imágenes desde el espacio 

funcional al espacio estándar MNI152. 

d. Inversión de transformación: Se calculó la matriz inversa de 

Func2Est. Esta nueva matriz (Est2Func) permite alinear imágenes 

desde el espacio estándar al espacio funcional. 

Una vez finalizado el preprocesamiento, se realizó el análisis estadístico de primer 

nivel, es decir, el análisis intrasujeto. Este proceso consiste en comparar los bloques de 

reposo con los bloques de tarea para determinar el nivel de actividad neuronal, definida en 

términos de valores estadísticos, del paciente durante la ejecución de la tarea motora. Para 

esto, se define un modelo lineal generalizado (MLG) para realizar la correspondiente prueba 

estadística con los siguientes pasos [143]: 

1. Blanqueamiento de datos. Elimina efectos de correlación temporal. 

2. Definir el regresor de interés. Modelo de los efectos de la tarea realizada por 

el paciente. En la Figura 14 se muestra un ejemplo de la forma de onda de 

este regresor. Primero, se modeló la función de respuesta hemodinámica 

(FRH) como una función doble-gamma (Figura 14a), buscando modelar el 

sobretiro positivo al inicio de un bloque de tarea y el sobretiro negativo al 

inicio de un bloque de reposo, como sucede en la señal BOLD. 

Posteriormente, se definió una forma de onda base (ideal) representativa del 
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diseño en bloques utilizado (Figura 14b): forma de onda cuadrada, con seis 

segmentos de reposo y seis de tarea alternados, cada uno con una duración 

de 30 s. Finalmente, se realizó la convolución entre el modelo de la FRH y el 

diseño en bloques para así generar el regresor de interés (Figura 14c). 

3. Definir los regresores de confusión. Estos regresores remueven efectos no 

deseados que aún se encuentren presentes en los datos: 

a. Regresor de retraso temporal (derivada temporal). Agrega una 

fracción de la derivada temporal del regresor de interés, equivalente 

a desfasar ligeramente en el tiempo la forma de onda. Una derivada 

temporal permite el ajuste del modelo aun cuando el momento de 

aparición de la respuesta no es exacto; por ejemplo, si la respuesta 

aparece poco antes o después del punto temporal especificado por 

el regresor original. Esto fue relevante con el regresor de interés para 

compensar las diferencias temporales entre la FRH real y la 

modelada conforme ésta se ajustó vóxel a vóxel, lo que permitió 

incluir diferencias locales en la FRH. 

b. Regresores de parámetros de movimiento: Obtenidos durante la 

realineación en el preprocesamiento y remueven efectos residuales 

de movimiento. En total, se incluyeron 24 de estos regresores [149]: 

3 de rotación y 3 de traslación (cada una sobre los ejes principales), 

la derivada temporal de estos 6 regresores, y el cuadrado de los 12 

regresores antes mencionados. El cuadrado de los regresores resalta 

los efectos que se desean modelar o remover. 

c. Regresores de volúmenes outliers: Agregados para considerar 

cambios abruptos en la señal BOLD causados por artefactos 

importantes de movimiento. Al ser incluidos en el MLG, removieron 

el efecto de estos volúmenes del análisis sin efectos adversos en las 

pruebas estadísticas. 

4. Definir el contraste estadístico. Determinar el o los regresores que se desean 

comparar estadísticamente en el MLG. El contraste utilizado permitió 

analizar los cambios en la respuesta hemodinámica durante la secuencia 

BOLD, es decir, el MLG mostró únicamente los efectos representados por el 

regresor de interés tras remover los efectos de los regresores de confusión. 
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5. Generar el mapa espacial estadístico. Cada regresor produjo una imagen de 

estimación de parámetro (EP) bajo el MLG. El MLG es una combinación 

lineal de los EPs que busca representar, con el mínimo error posible, los 

datos de la señal BOLD en cada vóxel. Por lo tanto, cada EP indicó el grado 

en el que la forma de onda representada por el regresor se ajustó a cada 

vóxel de los datos; mientras mayor sea el valor estimado, mayor será la 

representación de los datos por este regresor. Para una forma de onda 

cuadrada base, tal como ocurre con el regresor de interés, la EP es 

equivalente a la imagen de diferencia media entre los bloques de reposo y 

de tarea. Para producir el mapa espacial estadístico, se aplicó el contraste 

definido en el punto 4 para remover los efectos de los regresores confusores, 

representando así únicamente los efectos del regresor de interés. 

Posteriormente, la imagen EP asociada al regresor de interés se convirtió a 

una imagen de estadístico T (imagen T) tras dividirla entre su desviación 

estándar, obtenida del ruido residual después de ajustar el MLG completo. 

Finalmente, la imagen T se transformó a un estadístico Z (imagen Z) por 

medio de una transformación estadística estándar. 

 

Figura 14. Diagrama del regresor de interés y de las formas de onda utilizadas en su diseño: (a) 
función de respuesta hemodinámica doble-gamma, (b) diseño en bloques (respuesta ideal), (c) 

regresor de interés (rojo) obtenido tras la convolución de la respuesta hemodinámica y el diseño en 
bloques montado sobre la respuesta ideal. 
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Una vez obtenido el mapa espacial estadístico, se calculó un LI para determinar la 

dominancia hemisférica de los pacientes cuando intentan mover su mano afectada, es 

decir, para determinar aquel hemisferio que presenta un mayor nivel de actividad neuronal 

durante la ejecución de la tarea motora. Este índice de asimetría está dado por la Ecuación 

(7): 

𝐿𝐼 =
𝑍𝐼 − 𝑍𝐶

𝑍𝐼 + 𝑍𝐶
 (7) 

donde 𝑍𝐼 y 𝑍𝐶  representan la suma de todos los valores z positivos en RI sobre el hemisferio 

ipsilesional y el contralesional, respectivamente. Se utilizó el cambio en la intensidad de la 

señal para calcular el LI debido a variabilidad inter-sujeto en los niveles de activación 

neuronal y a que es menos sensible a diferencias causadas por ruido que métricas basadas 

en valores z umbralizados [57,104,105]. La suma de los valores z se realizó en RI 

específicas asociadas a actividad motora que han sido utilizadas en estudios relacionados 

[150–152]. Estas regiones seleccionadas, mostradas en la Figura 15, son: los giros pre- y 

post-centrales, el área motora suplementaria, el opérculo rolándico, el núcleo lenticular 

(putamen y globo pálido), el cerebelo y el tálamo. Estas áreas anatómicas están descritas 

en el atlas AAL3 [153], con excepción del tálamo, el cual se encuentra definido en una sola 

región en el atlas AAL2 [154]. Las RI de los atlas anatómicos se encuentran en el espacio 

estándar MNI152 y fueron registradas al espacio original (espacio funcional) de los mapas 

estadísticos Z. Para esto, se empleó un registro no lineal utilizando la transformada inversa 

(Est2Func) obtenida en el paso 6d del preprocesamiento de las imágenes BOLD. 

 

Figura 15. Regiones de interés asociadas a tareas de control motor utilizadas en el cálculo del LI 
marcadas en rojo. A: anterior; Iz: izquierda; D: derecha; P: posterior. 
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Tras considerar el área de la lesión de cada paciente, se combinaron las RI 

registradas por hemisferio para obtener una máscara binaria para el hemisferio ipsilesional 

y otra para el hemisferio contralesional. Las RI del cerebelo sobre el hemisferio ipsilesional 

se incluyeron en la máscara del hemisferio contralesional, y viceversa, para considerar la 

decusación del tracto piramidal a nivel cerebelar [155]. Estas máscaras se aplicaron a los 

mapas estadísticos Z para así obtener la sumatoria de los valores z de todos los vóxeles 

ubicados en el área de control motor definida en el hemisferio ipsilesional (𝑍𝐼) y 

contralesional (𝑍𝐶). El LI puede tomar valores entre -1 y 1, indicando una mayor dominancia 

hemisférica cuando el paciente intenta mover su mano afectada en el hemisferio 

contralesional o en el ipsilesional, respectivamente. Un LI con valor de 0 señala un patrón 

bilateral, o simétrico, de las activaciones neuronales producidas. En el Apéndice B se 

muestra un ejemplo de las activaciones observadas y los LI calculados en los estudios de 

RMF de un paciente. 

Por otra parte, se calculó un LI no direccional (nd-LI) para evaluar si el grado de 

lateralización de la actividad neuronal asociada al movimiento de la mano afectada de los 

pacientes cambió debido a mecanismos de neuroplasticidad inducidos por las 

intervenciones. Este índice se calculó de acuerdo con la Ecuación (8): 

𝑛𝑑 − 𝐿𝐼 = |
𝑍𝐼 − 𝑍𝐶

𝑍𝐼 + 𝑍𝐶
| (8) 

El nd-LI tomó un valor de 1 si la actividad neuronal se lateralizó completamente hacia 

un hemisferio o un valor de 0 si ésta se distribuyó equitativamente en ambos hemisferios. 

Esta métrica del grado de lateralización se calculó en cada región anatómica definida para 

ambos hemisferios, i.e. en cada par homólogo de RIs, en el atlas AAL3 [153], tomando en 

cuenta las mismas consideraciones hemisféricas para crear las máscaras binarias 

utilizadas en el cálculo del LI. 

3.3.2.1.1 Efectos del preprocesamiento de RMF 

El efecto del filtro probabilístico espacial ICA y de los 24 regresores de movimiento 

incluidos en el MLG se muestra en la Figura 16. Las imágenes mostradas de RMF 

corresponden a un paciente (P14) con hemiparesia izquierda. Para facilitar la visualización 

de los efectos del procesamiento, en esta figura se presentan las activaciones significativas 

(umbral de definición de agrupación (cluster): valor z = 3.1, significancia estadística de 

cluster: p < .05, corregida por family-wise error) producidas cuando el paciente realizó la 
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tarea motora con su mano afectada. En la Figura 16a se muestran las activaciones 

significativas encontradas con el MLG completo sin aplicar el filtro ICA, donde se observa 

un nivel alto de activaciones en los cortes a nivel cerebelar (renglón superior), con patrones 

de anillo (en la periferia del tejido cerebral) asociados a artefactos de movimiento, y en los 

cortes axiales de la corteza motora (renglón inferior), con patrones bilaterales y fuera del 

tejido cerebral. En la Figura 16b se encuentran las activaciones significativas obtenidas con 

el MLG completo tras incluir el filtro ICA en la etapa de preprocesamiento. Aquí, las 

activaciones en los cortes de la corteza motora se focalizan únicamente en el hemisferio 

ipsilesional (derecho) sobre tejido cerebral, mientras que los patrones de anillo y artefactos 

de movimiento fueron removidos de los cortes cerebelares para mostrar activaciones 

principalmente sobre el hemisferio contralesional (izquierdo). Finalmente, en la Figura 16c 

se encuentran las activaciones significativas obtenidas sin incluir los 24 regresores de 

movimiento en el MLG tras aplicar el filtro ICA en la etapa de preprocesamiento. En 

comparación con la Figura 16b, esta subfigura muestra un mayor número de activaciones 

distribuidas en clusters pequeños asociados a artefactos residuales de movimiento en los 

cortes de la corteza motora en ambos hemisferios y sobre la fisura longitudinal cerebral. 

Además, los cortes cerebrales muestran aún patrones de anillo y un mayor número de 

activaciones en clusters pequeños sobre el tejido cerebral. 

3.3.2.1.2 Datos de entrada para el cálculo de índices de asimetría de RMF 

Los índices de asimetría se calcularon utilizando los valores estadísticos z positivos 

obtenidos tras incluir el filtro ICA en el preprocesamiento y aplicar el MLG completo, es 

decir, incluyendo los 24 regresores de movimiento. En este trabajo no se utilizó el número 

de vóxeles con actividad significativa para este cálculo debido principalmente a variabilidad 

inter-sujeto en los niveles de activación neuronal [57,104]. En la Figura 17 se muestra un 

ejemplo de un paciente (P15) con hemiparesia derecha cuyo nivel de activación no superó 

los umbrales estadísticos (Figura 17a), sin embargo, fue posible cuantificar la dominancia 

hemisférica al realizar la IM mediante el cambio en la intensidad de la señal BOLD (Figura 

17b). Al utilizar todos los valores estadísticos z positivos, las activaciones observadas en 

áreas cerebrales cercanas a la corteza motora ipsilesional (izquierda) permitieron el cálculo 

de los índices de asimetría. 
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Figura 16. Mapas de activaciones significativas obtenidas durante un estudio de RMF de un 

paciente (P14) cuyo hemisferio afectado (HA) es el derecho: (a) activaciones generadas por el 
MLG completo sin aplicar el filtro ICA en el preprocesamiento, (b) activaciones producidas por el 

MLG completo tras aplicar el filtro ICA en el preprocesamiento, y (c) activaciones obtenidas por el 
MLG sin incluir los 24 regresores de movimiento tras aplicar el filtro ICA en el preprocesamiento. 

 
Figura 17. Mapas de activaciones obtenidos durante un estudio de RMF de un paciente (P15) cuyo 
hemisferio afectado (HA) es el hemisferio izquierdo: (a) mapa sin activaciones significativas, y (b) 

mapa con todos los valores z positivos obtenidos. 



51 
 

3.3.2.2 Procesamiento de imagenología de tensor de difusión 

Para procesar las secuencias de ITD se utilizó el software FSL (v6.0.4) [141]. En la 

Figura 18 se muestra el esquema de procesamiento y análisis de esta secuencia de 

difusión. El preprocesamiento de las imágenes de difusión, donde la cuarta dimensión se 

conforma por la imagen 𝑏0 y las 15 direcciones de gradiente de difusión, consistió en dos 

etapas: 

1. Corregir distorsiones causadas por corrientes de Eddy. Estos artefactos 

asociados al campo magnético del resonador se corrigieron mediante una 

serie de registros lineales entre los volúmenes adquiridos con una imagen 

referencia [156]. Esto se realizó con la herramienta EDDY de FSL donde se 

modela la señal de difusión con un proceso Gaussiano [156,157]. El 

modelado asume que la señal varía suavemente en función del valor b y de 

la dirección del gradiente de difusión, y usa combinaciones lineales de los 

datos adquiridos para predecir una imagen “referencia” sin distorsiones por 

corrientes de Eddy [157]. Aquí, se utilizaron 1000 vóxeles para estimar, 

mediante una interpolación con spline, los hiperparámetros del proceso 

Gaussiano necesarios para definir el suavizado de los datos (smoothness), 

un modelo de primer (lineal) y segundo (cuadrático) nivel para las corrientes 

de Eddy, y 5 iteraciones para buscar la convergencia del algoritmo. 

2. Corrección por movimiento. La herramienta EDDY corrigió artefactos de 

movimiento en los volúmenes de difusión de manera simultánea a las 

correcciones por corrientes de Eddy mediante los registros no lineales 

realizados [156]. La rotación producida por estos registros o realineaciones 

se incluyó en la dirección de los gradientes de difusión originales para 

considerar estas correcciones en el posprocesamiento de las imágenes. 

Una vez obtenidas las imágenes de difusión corregidas, se realizaron los siguientes 

pasos como parte del posprocesamiento: 

1. Cálculo del tensor de difusión. Mediante la herramienta DTIFIT, se calculó el 

TD en cada vóxel de las imágenes [58,158]. Este tensor proporciona 

información acerca de la magnitud y la dirección del movimiento (difusión) 

de las moléculas de agua. 
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Figura 18. Esquema del procesamiento y análisis de las imágenes obtenidas en los estudios de 
imagenología de tensor de difusión. 

2. Cálculo de mapas de FA. Con los valores propios obtenidos por el TD, se 

calculó la FA en cada vóxel para generar mapas 3D de FA para cada 

paciente y sesión de evaluación. 

3. Obtener transformación para registro al espacio estándar. Mediante un 

registro no lineal, se obtuvo la transformación requerida (Dif2Est) para que 

el mapa de FA pase del espacio original (espacio de difusión) de cada 

paciente al espacio estándar (MNI152), tomando como imagen de referencia 

el templete “FMRIB58_FA_1mm” proporcionado en FSL. Esta realineación 

permite el análisis estructural cerebral de los pacientes tras considerar la 

variabilidad en la anatomía del cráneo. Este registro no lineal tomó como 

inicialización un registro lineal entre estas mismas imágenes. 

4. Obtener transformación para registro al espacio de difusión. Se obtuvo la 

transformación inversa (Est2Dif) de Dif2Est requerida para pasar del espacio 

estándar al espacio de difusión de cada paciente en cada sesión de 

evaluación. 

Para obtener información de un área anatómica en particular de los mapas de FA, 

se utilizaron RI definidas en el atlas “JHU ICBM-DTI-81 White-Matter Labels”, incluido en 

FSL [159]. Las RI se encuentran en el espacio estándar y abarcan la corona radiada 

superior, el brazo posterior de la cápsula interna, el pedúnculo cerebral y áreas del TCE 

ubicadas a nivel cerebelar [159]. Estas regiones se combinaron por hemisferio cerebral para 

crear una aproximación del TCE en el hemisferio ipsilesional y en el contralesional tal como 



53 
 

se observa en la Figura 19. Ambas representaciones del TCE se binarizaron para crear 

máscaras que permitan extraer información de los mapas de FA acerca de la integridad de 

estos tractos de materia blanca. Para esto, se siguieron los siguientes pasos:  

1. Transformar las RI del atlas anatómico al espacio de difusión mediante un 

registro no lineal utilizando la transformación Est2Dif. 

2. Dadas las máscaras de los TCE en el espacio de difusión, definir la máscara 

del TCE ipsilesional y contralesional de acuerdo con la ubicación de la lesión 

de cada paciente. 

3. Aplicar las máscaras del TCE ipsilesional y contralesional al mapa de FA. 

4. Extraer los valores de FA de cada vóxel ubicado dentro de cada máscara. 

5. Promediar los valores de FA en cada una de las máscaras para obtener la 

FA promedio en el TCE del hemisferio ipsilesional y del contralesional. 

Una vez calculados los valores promedio de FA en los TCE de ambos hemisferios, 

se obtuvo el índice aFA para cuantificar las diferencias interhemisféricas de la integridad 

estructural de materia blanca. Este índice fue utilizado debido al acotamiento de los posibles 

valores que éste puede tomar, facilitando su interpretación [102]. La aFA fue calculada 

mediante la Ecuación (9) [58]: 

𝑎𝐹𝐴 =
𝐹𝐴𝐼 − 𝐹𝐴𝐶

𝐹𝐴𝐼 + 𝐹𝐴𝐶
 (9) 

donde 𝐹𝐴𝐼 y 𝐹𝐴𝐶 representan la FA promedio en el TCE ipsilesional y contralesional, 

respectivamente. De manera similar al LI, la aFA indica una mayor integridad estructural en 

el TCE del hemisferio ipsilesional o del contralesional si ésta toma valores positivos o 

negativos, respectivamente [58]. 

3.3.2.2.1 Efectos del preprocesamiento de ITD 

En la Figura 20 se muestran los mapas de FA derivados del TD obtenido de las 

imágenes de ITD sin aplicar la corrección por movimiento y por corrientes de Eddy (Figura 

20a), y tras realizar esta corrección (Figura 20b). Los mapas de FA corresponden a un 

paciente (P4) cuya lesión por EVC, encerrada en color rojo, se encuentra en el hemisferio 

derecho. Además, los mapas se muestran en vista coronal (columna izquierda) y axial 

(columna derecha). Previo a la corrección por artefactos, se pueden observar vóxeles con 

intensidad media (tonos grises) distribuidos en el mapa de FA, principalmente en los bordes 

del tejido cerebral cercanos al cráneo y alrededor de los tractos de materia blanca (tonos 
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blancos). La presencia de estos vóxeles de intensidad media se atribuyen a artefactos de 

movimiento y de corrientes de Eddy al estar dispersamente distribuidos en el mapa de FA. 

Tras aplicar las correcciones, la intensidad de los vóxeles tiene mayor uniformidad y se 

encuentran mejor definidos los bordes tanto del tejido cerebral como los de tractos de 

materia blanca. Los mapas de FA corregidos por artefactos se emplearon para calcular la 

aFA. 

3.4 Evolución longitudinal de los pacientes 

Se analizó la evolución longitudinal de los pacientes para evaluar los cambios 

funcionales y estructurales producidos por mecanismos de neuroplasticidad de ambas 

intervenciones. Para esto, se presentan los perfiles individuales de los pacientes con los 

puntajes obtenidos con la escala FM-ES y los índices de asimetría calculados a partir del 

EEG, d-pdBSI y LC, derivados de la RMF, LI y nd-LI, y el obtenido mediante la ITD, aFA. 

Además, la información de la ubicación de la lesión de la EVC fue incluida en la evaluación 

individual de los cambios de lateralización funcionales y estructurales que se presentaron 

en cada paciente. 

3.5 Análisis estadístico 

El análisis estadístico en el GE y en el GC se realizó mediante comparaciones 

intragrupales e intergrupales. La normalidad de los datos se evaluó por medio de una 

prueba de Kolmogorov-Smirnov con corrección Lilliefors. La comparación intergrupal en T0  

 

 

Figura 19. Regiones de interés que muestran la reconstrucción del TCE de ambos hemisferios 
utilizadas en el cálculo de la aFA marcadas en rojo. S: superior; Iz: izquierda; D: derecha; In: 

inferior. 
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Figura 20. Mapas de FA derivados de las imágenes de ITD de un paciente (P4) cuyo hemisferio 

afectado (HA) es el derecho: (a) previo a corrección de artefactos, y (b) posterior a la corrección de 
artefactos. 

del sexo, hemisferio afectado por la EVC, tipo de EVC y ubicación de la lesión por la EVC 

se realizó mediante pruebas exactas de Fisher. Además, se realizaron pruebas t para 

muestras independientes o pruebas de rangos con signo de Wilcoxon, según la normalidad 

de los datos, para evaluar diferencias intergrupales en T0 de edad, tiempo de evolución y 

severidad inicial de la hemiparesia, cuantificada como el puntaje de FM-ES en T0. Estas 

pruebas realizadas con datos basales permitieron analizar la posible existencia de 

diferencias clínicas o demográficas entre el GE y el GC que pudieran influenciar de manera 

significativa en los valores obtenidos de los índices de asimetría o en el proceso de 

evolución de los pacientes. Posteriormente, se aplicó un ANOVA de medidas repetidas o 

una prueba de Friedman para evaluar las diferencias longitudinales a través de la 

intervención en cada grupo y en cada métrica. Además, se realizaron pruebas post-hoc t 

pareadas o pruebas de rangos con signo de Wilcoxon de dos colas para comparaciones 

intragrupo de cada métrica en cada sesión de evaluación. De manera similar, se aplicó una 

prueba t para muestras independientes o una prueba de suma de rangos de Wilcoxon de 

dos colas para evaluar diferencias entre el GE y el GC en cada sesión de evaluación para 

cada métrica obtenida. Además, se calcularon los valores d de Cohen con corrección de 
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Hedges o el coeficiente de correlación r de Pearson, de acuerdo con la normalidad de los 

datos, en estas pruebas estadísticas para denotar el tamaño del efecto analizado [160,161]. 

Además, se evaluó la posible asociación entre los cambios de lateralización totales 

de la función cerebral y de integridad estructural de los pacientes, y los cambios en la 

función sensoriomotora de ES. Para esto, se realizaron correlaciones individuales de 

Pearson o de Spearman, de acuerdo con la normalidad de los datos, entre los cambios de 

T0 a T2 en cada índice de asimetría con los cambios observados de T0 a T2 de los puntajes 

de FM-ES. 

Todas las pruebas estadísticas se realizaron en el software de MATLAB R2021B y 

utilizaron un valor crítico de 0.05 para determinar significancia estadística. 
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CAPÍTULO 4. RESULTADOS 

4.1 Pacientes con EVC 

La muestra final está conformada por 19 pacientes con EVC. Se removió a un 

paciente (P7) de la muestra inicial debido a asistir a menos del 80% de las sesiones de 

terapia. El GE fue conformado por 4 pacientes de sexo femenino y 6 pacientes de sexo 

masculino (total: 10 pacientes), con una edad media de 47.8±15.8 años. En particular, 1 

paciente mostró una lesión cortical, 4 pacientes una lesión cortical y subcortical (referida en 

este trabajo como una lesión mixta) y 5 pacientes una lesión subcortical. Por su parte, el 

GC consistió en 1 paciente de sexo femenino y 8 pacientes de sexo masculino (total: 9 

pacientes), con edad media de 56.7±14.4 años. Particularmente, 5 pacientes mostraron una 

lesión mixta y 4 pacientes una lesión subcortical. 

En esta subsección se presentan los puntajes clínicos y los valores de los índices 

de asimetría de los pacientes obtenidos en T0, T1 y T2 a partir de los estudios de EEG, 

RMF e ITD. Los resultados de los pacientes se muestran de acuerdo con el grupo asignado 

y a la ubicación de la lesión por la EVC. 

4.1.1 Grupo experimental 

En la Figura 21 se presentan los cambios en los puntajes clínicos y en los índices 

de asimetría de los pacientes asignados al GE a través de la intervención BCI. La magnitud 

de los valores mostrados es relativa al máximo de cada métrica y de cada paciente para 

representar adecuadamente los cambios longitudinales de las mediciones. Encima del 

marcador T2 de cada métrica se muestra el incremento o decremento total (T2-T0). En la 

Figura 22, se muestran los mapas topográficos de ERD/ERS, los mapas estadísticos de 

actividad neuronal de la RMF y los mapas de FA de la ITD de un paciente (P12) para mostrar 

la reorganización funcional y estructural que presentó a lo largo de la terapia BCI para 

extremidad superior. 
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Figura 21. Puntajes clínicos e índices de asimetría obtenidos en las sesiones de evaluación preterapia (T0), intermedia (T1) y posterapia (T2) de 

pacientes del grupo experimental. Incrementos, decrementos y sin cambio entre sesiones de evaluación consecutivas se muestran con líneas 
sólidas rojas, azules y negras, respectivamente. El símbolo de incremento (+), decremento (-) o sin cambio (x) total (T2-T0) se muestra encima del 

marcador T2 para cada métrica. Las amplitudes son relativas al valor máximo de cada métrica y paciente. ID: identificadores de pacientes; FM-
ES: escala de Fugl-Meyer para extremidad superior; d-pdBSIR: índice de simetría cerebral derivado por pares direccional (d-pdBSI) en el periodo 
de reposo; d-pdBSIIM: d-pdBSI en el periodo de intención de movimiento; LC: coeficiente de lateralidad; LI: índice de lateralidad; nd-LI: índice de 

lateralidad no direccional; aFA: asimetría en anisotropía fraccional.
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Figura 22. Evolución funcional y estructural del cerebro de un paciente (P12), cuyo hemisferio 

afectado (HA) es el derecho, asignado al grupo experimental. Cada columna representa las 
sesiones de evaluación preterapia (T0), intermedia (T1) y posterapia (T2), mientras que las filas, de 

arriba abajo, muestran la ERD/ERS calculada en las bandas alfa y beta obtenida de los datos de 
EEG, la actividad neuronal producida durante los estudios de RMF (se muestran las activaciones 
significativas para representación visual) y los mapas de FA derivados de los estudios de ITD. En 

los mapas de ERD/ERS, tonos azules (valores negativos) y rojos (valores positivos) están 
asociados a ERD y a ERS, respectivamente. En los mapas de actividad neuronal, mayores tasas 

de activación se muestran en tonos amarillos. Mayores valores de anisotropía fraccional se 
muestran en los mapas correspondientes en tonos blancos. 
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4.1.1.1 Perfiles individuales 

Aquí se presentan los perfiles individuales de los pacientes asignados al GE, 

señalando los cambios obtenidos en los puntajes de FM-ES y en los índices de asimetría. 

Los perfiles se presentan de acuerdo con el área de la lesión de la EVC. 

4.1.1.1.1 Pacientes con lesiones de EVC corticales y mixtas 

Paciente P1: Los puntajes de FM-ES mostraron un incremento constante a través 

de la intervención. Los d-pdBSI de la banda alfa durante el reposo (d-pdBSIR) y durante la 

IM (d-pdBSIIM) mostraron un decremento de T0 a T1 seguido por un ligero incremento a T2, 

resultando en un decremento total. Por otra parte, el d-pdBSI en beta mostró una reducción 

en magnitud constante en los periodos de reposo y de IM, al igual que el LC en alfa. El LC 

en beta y el nd-LI presentaron un incremento total posterior a un decremento en T1. 

Además, tanto el LI como la aFA tuvieron un ligero decremento total posterior a un 

incremento en T1. 

Paciente P2: Se observó un pequeño incremento en T2 (puntaje máximo de la 

escala alcanzado) en el puntaje de FM-ES después de no mostrar cambios en T1. El d-

pdBSIR y el d-pdBSIIM en beta presentaron un decremento constante. El d-pdBSIIM en alfa, 

el LC en alfa y el nd-LI mostraron un decremento total posterior a un incremento en T2. El 

LI y la aFA mostraron un decremento y un incremento total después de un incremento en 

T1 y un decremento en T2, respectivamente. 

Paciente P4: Los puntajes de FM-ES mostraron un incremento constante, al igual 

que en alfa tanto del d-pdBSIR como del d-pdBSIIM, el LC en alfa y el aFA. El d-pdBSIR en 

beta y el LI presentaron un decremento total posterior a un incremento inicial en T1. El d-

pdBSIIM en beta y el nd-LI mostraron un incremento total posterior a un decremento en T1. 

Además, el LC en beta se redujo gradualmente. En el Apéndice A5 se muestra el artículo 

científico publicado con el caso de estudio y la evolución de este paciente [128]. 

Paciente P13: El puntaje en FM-ES mostró un incremento total después de 

mantenerse sin cambio de T1 a T2. Los d-pdBSI en alfa y beta durante el reposo y la IM, y 

el LI mostraron un decremento en T1 seguido por un incremento en T2, con un incremento 

total en el LI y en ambos d-pdBSI en alfa, y un decremento total para ambos d-pdBSI en 

beta. El LC en alfa y en beta presentaron un incremento en T1 seguido de un decremento 

en T2, con un incremento total en alfa y un decremento total en beta. El nd-LI y la aFA 

mostraron un decremento total. 
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Paciente P15: El puntaje de FM-ES no cambió de T1 a T2, sin embargo, se observó 

un incremento total. Ambos d-pdBSI en alfa, los LC y el nd-LI mostraron un incremento total 

posterior a un decremento en T1. Los dos d-pdBSI en beta se redujeron constantemente. 

El LC en beta y el LI mostraron un decremento total posterior a un incremento en T2. El 

aFA presentó un incremento en T1 y un mayor decremento en T2. 

4.1.1.1.2 Pacientes con lesiones de EVC subcorticales 

Paciente P8: No se observó cambio en T2 después de un incremento en T1 en el 

puntaje de FM-ES. El d-pdBSIR en alfa presentó un decremento total debido a un 

decremento en T2. El d-pdBSIR en beta, el LC en beta y el LI disminuyeron gradualmente. 

Ambos d-pdBSIIM, el LC en alfa y la aFA mostraron un incremento total debido a un 

incremento en T1. El nd-LI aumentó constantemente. 

Paciente P9: Los puntajes de FM-ES aumentaron gradualmente. Ambos d-pdBSI en 

alfa presentaron un decremento en T2 y un incremento total. El d-pdBSI en beta de ambos 

periodos, el LC en beta, el LI y el nd-LI tuvieron un decremento total a pesar de un 

incremento en T2. El LC en alfa incrementó por encima del nivel basal en T2 posterior a un 

decremento en T1, mientras que la aFA tuvo un decremento total posterior a un incremento 

inicial en T1. 

Paciente P11: El puntaje de FM-ES disminuyó un punto en T2 después de no 

mostrar cambio en T1. Ambos d-pdBSI en alfa mostraron un decremento total posterior a 

una reducción en T1. Ambos d-pdBSI en beta y los índices derivados de resonancia 

magnética presentaron un incremento total posterior a un incremento en T2. El LC en alfa 

incrementó gradualmente mientras que el LC en beta mostró un incremento total posterior 

a un decremento en T2. 

Paciente P12: El puntaje de FM-ES y el d-pdBSIR en beta mostraron incrementos 

graduales mientras que el nd-LI y el aFA presentaron reducciones constantes. El d-pdBSIR 

en alfa incrementó en T2 posterior a un mayor decremento en T1. Ambos d-dpBSIIM 

mostraron un incremento total después de una reducción en T1. Los LC en alfa y en beta, 

y el LI tuvieron una reducción más pronunciada en T2 que el aumento observado en T1. La 

representación visual de la reorganización funcional y estructural de este paciente se 

muestra en la Figura 22. 

Paciente P19: Se observó un valor constante en T1 seguido por incremento en T2 

en el puntaje de FM-ES. Ambos d-pdBSI en alfa disminuyeron gradualmente. El d-pdBSIR 
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en beta y el LI tuvieron un incremento total posterior a un decremento en T2. El d-pdBSIIM 

en beta y el LC en beta aumentaron constantemente. El LC en alfa y la aFA mostraron un 

incremento en T1 y, respectivamente, un decremento e incremento total. El nd-LI tuvo un 

valor en T2 ligeramente menor que en T0. 

4.1.2 Grupo control 

En la Figura 23 se presentan los cambios en los puntajes clínicos y en los índices 

de asimetría de los pacientes asignados al GC a través de la intervención sham-BCI. Los 

valores mostrados son relativos al máximo de cada métrica y de cada paciente, permitiendo 

una mejor visualización de los cambios longitudinales de las mediciones. El incremento o 

decremento total se muestra encima del marcado T2 de cada métrica. En la Figura 24, se 

muestran los mapas topográficos de ERD/ERS, los mapas estadísticos de actividad 

neuronal de la RMF y los mapas de FA de la ITD de un paciente (P17), ilustrando la 

reorganización funcional y estructural que el paciente presentó a lo largo de la terapia sham-

BCI para extremidad superior. 

4.1.2.1 Perfiles individuales 

Al igual que con los pacientes del GE, aquí se presentan los perfiles individuales de 

los pacientes asignados al GC, abarcando los cambios obtenidos en los puntajes de FM-

ES y en los índices de asimetría. Los perfiles se presentan de acuerdo con el área de la 

lesión de la EVC. 

4.1.2.1.1 Pacientes con lesiones de EVC corticales y mixtas 

Paciente P5: El puntaje de FM-ES incrementó gradualmente. Los índices de 

asimetría derivados del EEG, el LI y la aFA mostraron un incremento en T1 seguido por un 

decremento en T2. Ambos d-pdBSI en alfa y en beta y el LC en alfa presentaron un ligero 

incremento total, mientras que el LC en beta, el LI y el aFA presentaron un decremento 

total. El nd-LI disminuyó constantemente. 

Paciente P6: El puntaje de FM-ES no cambió de T1 a T2 pero mostró un incremento 

total. Los índices de asimetría derivados del EEG, excepto el LC en beta, el LI y la aFA 

presentaron un incremento gradual. El LC en beta mostró un decremento total posterior a 

un incremento en T1. El nd-LI disminuyó gradualmente. 
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Figura 23. Puntajes clínicos e índices de asimetría obtenidos en las sesiones de evaluación preterapia (T0), intermedia (T1) y posterapia (T2) de 
pacientes del grupo control. Incrementos, decrementos y sin cambio entre sesiones de evaluación consecutivas se muestran con líneas sólidas 

rojas, azules y negras, respectivamente. El símbolo de incremento (+), decremento (-) o sin cambio (x) total (T2-T0) se muestra encima del 
marcador T2 para cada métrica. Las amplitudes son relativas al valor máximo de cada métrica y paciente. ID: identificadores de pacientes; FM-

ES: escala de Fugl-Meyer para extremidad superior; d-pdBSIR: índice de simetría cerebral derivado por pares direccional (d-pdBSI) en el periodo 
de reposo; d-pdBSIIM: d-pdBSI en el periodo de intención de movimiento; LC: coeficiente de lateralidad; LI: índice de lateralidad; nd-LI: índice de 

lateralidad no direccional; aFA: asimetría en anisotropía fraccional.
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Figura 24. Evolución funcional y estructural del cerebro de un paciente (P17), cuyo hemisferio 

afectado (HA) es el derecho, asignado al grupo control. Cada columna representa las sesiones de 
evaluación preterapia (T0), intermedia (T1) y posterapia (T2), mientras que las filas, de arriba 

abajo, muestran la ERD/ERS calculada en las bandas alfa y beta obtenida de los datos de EEG, la 
actividad neuronal producida durante los estudios de RMF (se muestran las activaciones 

significativas para representación visual) y los mapas de FA derivados de los estudios de ITD. En 
los mapas de ERD/ERS, tonos azules (valores negativos) y rojos (valores positivos) están 

asociados a ERD y a ERS, respectivamente. En los mapas de actividad neuronal, mayores tasas 
de activación se muestran en tonos amarillos. Mayores valores de anisotropía fraccional se 

muestran en los mapas correspondientes en tonos blancos. 
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Paciente P10: Se observaron incrementos graduales en el puntaje de FM-ES. 

Ambos d-pdBSI en alfa y en beta presentaron un incremento total posterior a un decremento 

en T2. El LC en alfa, el LI y la aFA mostraron un decremento total. El LC en beta presentó 

un incremento mayor en T2 que el decremento observado en T1. El nd-LI incrementó 

gradualmente. 

Paciente P14: El puntaje de FM-ES, ambos d-pdBSI en beta, y los índices de 

asimetría derivados de resonancia magnética incrementaron gradualmente. El d-pdBSIR en 

alfa disminuyó constantemente. El d-pdBSIIM en alfa y el LC en beta tuvieron un decremento 

total a pesar de un incremento en T2. El LC en alfa mostró un decremento en T1 y un 

incremento de mayor magnitud en T2. 

Paciente P20: El puntaje de FM-ES y el LC en alfa incrementaron gradualmente. 

Posterior a un incremento en T1, el d-pdBSIR en alfa y beta y el d-pdBSIIM en beta 

presentaron un decremento total. El d-pdBSIIM, el LI y el nd-LI mostraron un decremento 

total posterior a un incremento total. El LC en beta y la aFA presentaron un incremento total 

a pesar de un decremento en T2. 

4.1.2.1.2 Pacientes con lesiones de EVC subcorticales 

Paciente P3: Presentó incrementos graduales en el puntaje de FM-ES y en el LC en 

alfa. El d-pdBSIR en alfa y el LC en beta mostraron un decremento total posterior a un 

incremento en T1. Ambos d-pdBSI en beta tuvieron un incremento total a pesar de un 

decremento en T2. El d-pdBSIIM en alfa y la aFA presentaron un incremento total posterior 

a una reducción en T1. El LI tuvo un decremento total debido a un decremento en T1. El 

nd-LI se redujo gradualmente. 

Paciente P16: Tanto el puntaje FM-ES y la aFA mostraron un incremento gradual. 

Ambos d-pdBSI en alfa y en beta tuvieron una reducción total a pesar de un incremento en 

T2. El LC en alfa y en beta y el nd-LI presentaron un incremento total posterior a un 

decremento en T2. El LI tuvo una reducción más pronunciada en T2 que el incremento en 

T1 que mostró. 

Paciente P17: El puntaje de FM-ES y la aFA incrementaron gradualmente. Ambos 

d-pdBSI en alfa y en beta, el LI y el nd-LI disminuyeron constantemente. El LC en alfa tuvo 

un decremento total posterior a un incremento en T1, mientras que el LC en beta mostró un 

incremento total. La representación visual de la reorganización cerebral funcional y 

estructural de este paciente se muestra en la Figura 24. 
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Paciente P18: No se observaron cambios en el puntaje de FM-ES a lo largo de la 

intervención. Ambos d-pdBSI en alfa tuvieron un incremento total posterior a una reducción 

en T1. Por otra parte, ambos d-pdBSI en beta y el LC en beta mostraron un incremento 

gradual. El LC en alfa tuvo una ligera reducción total posterior a un incremento en T2. El LI 

y la aFA tuvieron un incremento total a pesar de un decremento en T2. El nd-LI mostró una 

reducción total debido a un decremento pronunciado en T2. 

4.1.3 Cambios longitudinales grupales 

En esta subsección se presentan los cambios observados en el puntaje de FM-ES 

y en cada índice de asimetría obtenido para mostrar, por separado, la evolución grupal de 

los pacientes que recibieron la terapia BCI y de los pacientes que recibieron la terapia sham-

BCI. 

4.1.3.1 Cambios longitudinales del grupo experimental 

Nueve pacientes del GE mostraron un incremento posterior a la intervención en el 

puntaje de FM-ES. Tres pacientes con lesión subcortical, 2 pacientes con lesión mixta y el 

paciente con lesión cortical presentaron un incremento en T2 de la función sensoriomotora. 

El paciente P11, con una lesión subcortical, mostró un decremento de un punto en T2 en 

su puntaje de FM-ES después de mantenerse sin cambio en T1. 

El d-pdBSIR en alfa tuvo un comportamiento simétrico (valor del índice < |0.1|) en 7 

pacientes en T2, y mostró un cambio hacia el hemisferio contralesional (HC) en un paciente 

con lesión subcortical y un cambio hacia el hemisferio ipsilesional (HI) en 2 pacientes con 

una lesión mixta. Por otra parte, el d-pdBSIR en beta indicó que 6 pacientes tuvieron un 

patrón asimétrico (valor del índice ≥ |0.1|) en T2, mientras que 2 pacientes con una lesión 

subcortical, 1 paciente con una lesión mixta y el paciente con lesión cortical presentaron un 

patrón simétrico. 

El d-pdBSIIM en alfa tuvo un comportamiento bilateral (simétrico) en 5 pacientes en 

T2. El paciente P1 y dos pacientes con lesión mixta presentaron una lateralización hacia el 

HC del índice. Además, 3 pacientes con lesión subcortical mostraron una lateralización 

hacia uno de los hemisferios después de un patrón bilateral inicial. El d-pdBSIIM en beta 

presentó en pacientes con lesiones subcorticales una lateralización hacia el HI en dos casos 

y un patrón bilateral en dos casos más. Adicionalmente, este índice presentó una 

lateralización en 4 pacientes con lesión mixta, 2 hacia el HI y 2 hacia el HC. El paciente P1, 

con lesión cortical, mostró una lateralización hacia el HC. 
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El LC en alfa presentó una lateralización hacia el HC o hacia el HI en 1 y 3 pacientes 

con lesión subcortical, respectivamente. Por el contrario, pacientes con lesión cortical o 

mixta mostraron en un caso un patrón bilateral, en dos casos una lateralización hacia el HI 

y en dos casos una actividad lateralizada hacia el HC. Por otra parte, el LC en beta mostró 

una lateralización en 4 pacientes con lesión subcortical. En particular, 1 paciente presentó 

un patrón bilateral, 1 paciente una lateralización hacia el HI y 3 pacientes hacia el HC. En 

pacientes con lesión mixta, este índice presentó un patrón bilateral y una lateralización 

hacia el HI en 1 paciente cada uno, además de una lateralización de las activaciones hacia 

el HC en dos pacientes. El paciente con lesión cortical mostró una lateralización hacia el 

HI. 

El LI mostró que un paciente con lesión subcortical presentó 1 lateralización hacia 

el HI, 3 pacientes un patrón bilateral y 1 paciente una lateralización hacia el HC. Por el 

contrario, 2 pacientes con lesiones mixtas presentaron un patrón de activación sobre el HI, 

1 paciente un patrón bilateral y 1 paciente con un patrón de activación sobre el HC. 

El nd-LI mostró que 6 de los 10 pacientes del GE presentó el menor nd-LI (menor 

lateralización de la actividad neuronal) en T1, mientras que 5 pacientes mostraron el mayor 

nd-LI (mayor focalización de activación en uno de los dos hemisferios) en T2. En pacientes 

con lesión subcortical, el menor valor de nd-LI se mostró en 1 caso en T0, en 2 casos en 

T1 y en 2 casos en T2, mientras que el mayor nd-LI se presentó en 2 pacientes tanto en T0 

como en T1, y en 1 paciente en T2. Tres pacientes con lesiones mixtas mostraron el menor 

nd-LI en T1 y 1 paciente en T2. Además, dos pacientes con una lesión mixta tuvieron el 

mayor valor de nd-LI en T2. El paciente con lesión cortical mostró el menor y mayor valor 

del índice en T1 y en T2, respectivamente. 

El aFA mostró que 3 pacientes con una lesión subcortical y 2 pacientes con una 

lesión mixta presentaron un incremento total en la magnitud del índice, mientras que un 

decremento total se observó en 2 pacientes con una lesión subcortical, 2 pacientes con una 

lesión mixta y en el paciente con lesión cortical. 

4.1.3.2 Cambios longitudinales del grupo control 

Ocho pacientes mostraron un incremento en la función sensoriomotora posterior a 

la intervención. Cuatro pacientes con una lesión mixta y 3 pacientes con una lesión 

subcortical presentaron un incremento en el puntaje de FM-ES en T2. El paciente P18, con 
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una lesión subcortical, no mostró mejoras en la función sensoriomotora a través de la 

intervención. 

El d-pdBSIR en alfa mostró en 8 pacientes un cambio hacia un patrón simétrico en 

T2, mientras que 1 paciente con lesión subcortical mostró una lateralización hacia el HC. 

Por otra parte, 5 pacientes presentaron un d-pdBSIR en beta asimétrico posterior a la 

intervención, mientras que 2 pacientes con una lesión subcortical y 2 pacientes con una 

lesión mixta presentaron un patrón bilateral. 

El d-pdBSIIM en alfa tuvo un comportamiento bilateral en 7 pacientes en T2. En 

particular, los 5 pacientes con lesión mixta presentaron un patrón bilateral en T2. En 

pacientes con EVC subcortical, 1 paciente mostró una lateralización hacia el HI y otro 

paciente hacia el HC. El d-pdBSIIM en beta presentó un patrón bilateral y una lateralización 

hacia el HI en 1 y 3 pacientes con lesión subcortical, respectivamente. En pacientes con 

lesión mixta, este índice mostró lateralizaciones hacia el HI en 3 pacientes y hacia el HC en 

2 pacientes. 

El LC en alfa tuvo un patrón bilateral en 3 de los 4 pacientes con lesión subcortical, 

mientras que en pacientes con lesión mixta se presentó un patrón bilateral, 2 

lateralizaciones hacia el HI y 2 hacia el HC posterior a la intervención. Por otra parte, el LC 

en beta mostró una lateralización hacia alguno de los hemisferios en todos los pacientes 

con lesión subcortical. En particular, se observó una lateralización hacia el HI en 2 pacientes 

y hacia el HC en otros 2 pacientes. En pacientes con lesión mixta, el LC en beta presentó 

un patrón bilateral y 4 lateralizaciones hacia el HC. 

El LI tuvo 3 patrones bilaterales y una lateralización hacia el HC en pacientes con 

EVC subcortical al finalizar la intervención. Por otra parte, 4 pacientes con lesión mixta 

mostraron una lateralización hacia el HI mientras que 1 paciente mostró un patrón bilateral. 

El nd-LI mostró que, en total, 5 pacientes presentaron el nd-LI de menor magnitud 

en T2, mientras que 3 y 4 pacientes tuvieron el mayor nd-LI en T2 y en T0, respectivamente. 

En particular, 1 paciente con lesión subcortical mostró menor lateralización en T0, otro 

paciente en T1 y 2 pacientes en T2. Dos pacientes con lesiones mixtas mostraron el valor 

con menor magnitud de este índice tanto en T0 como en T2, mientras que el mayor nd-LI 

también se observó en T0 en 2 casos y en T1 en otros 2 pacientes. 

La aFA mostró que 7 pacientes tuvieron un incremento total del índice, mientras que 

dos pacientes con lesión mixta mostraron una disminución en la magnitud. 
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4.2 Análisis estadístico 

La comparación grupal de los puntajes clínicos y de los índices de asimetría 

obtenidos se presentan en la Figura 25. En esta figura se muestran, dependiendo de la 

normalidad de cada métrica, las medias con desviaciones estándar o las medianas con el 

rango intercuartil de cada índice en ambos grupos. Para una mejor visualización de los 

cambios longitudinales, los valores presentados son relativos al máximo de cada métrica y 

de cada grupo. 

La comparación estadística basal no mostró diferencias significativas entre el GE y 

el GC en cuanto al sexo, hemisferio afectado por la EVC, tipo de EVC, ubicación de la lesión 

por la EVC, edad, tiempo de evolución o la severidad inicial de la hemiparesia. Detalles de 

estas características demográficas y clínicas se muestran en la Tabla 5. Por otra parte, se 

obtuvieron cambios estadísticamente significativos intragrupo entre sesiones de 

evaluación. En el GE, el análisis estadístico mostró incrementos significativos en el puntaje 

de FM-ES de T0 a T1 (media (DE), 2.100 (1.595), p = .016, r de Pearson = 0.064 

[0.024,0.121]), de T1 a T2 (2.100 (2.132), p = .031, r = 0.061 [0.014,0.125]) y de T0 a T2 

(4.200 (2.616), p < .001, d de Cohen = 0.242 [0.11,0.453]). Adicionalmente, se obtuvo un 

incremento significativo de T1 a T2 en el d-pdBSIIM en alfa (media (DE), 0.040 (0.051), p 

= .032, d = 0.33 [0.022,0.751]) y un decremento significativo de T0 a T2 en el LI (media 

(DE), −0.045 (0.054), p = .026, d = −0.284 [−0.633, −0.031]) en pacientes que recibieron la 

terapia BCI. De manera similar, el GC mostró incrementos significativos de T0 a T1 (media 

(DE), 3.900 (3.019), p = .005, d = 0.255 [0.084,0.523]), de T1 a T2 (2.333 (2.345), p = .018, 

d = 0.135 [0.024,0.299]) y de T0 a T2 (6.222 (4.086), p = .002, d = 0.388 [0.155,0.765]) en 

el puntaje de FM-ES. También se obtuvieron incrementos significativos de T0 a T1 en 

pacientes que recibieron la terapia sham-BCI en el d-pdBSIR (media (DE), 0.152 (0.198), p 

= .049, d = 0.591 [−0.023,1.437]) y en el LC en beta (0.080 (0.102), p = .045, d = 0.414 

[−0.006,0.996]). 

Por otra parte, se observaron tendencias a diferencia significativa en distintos 

índices en ambos grupos. El GE presentó una tendencia a significancia estadística (TSE) 

en los decrementos de T0 a T1 de los d-pdBSIR (media (DE), −0.074 (0.124), p = .090, d de 

Cohen = −0.542 [−1.395,0.122]) y d-pdBSIIM (media (DE), −0.082 (0.120), p = .059, d = 

−0.573 [−1.391,0.047]) en alfa, y del d-pdBSIR (mediana (RIQ), −0.039 (−0.151,0.014), p 

= .086, d de Cohen = −0.334 [−0.853,0.07]) en beta. Además, se observaron incrementos 

con TSE de T0 a T2 del nd-LI (media (DE), 0.025 (0.043), p = .097, d = 0.492 [−0.127,1.281]) 
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y de T0 a T1 de la aFA (media (DE), 0.007 (0.011), p = .065, r de Pearson= 0.039 

[−0.007,0.096]). Por su parte, el GC mostró TSE en los incrementos de T0 a T2 del d-pdBSIR 

(media (DE), 0.115 (0.174), p = .082, d de Cohen = 0.503 [−0.101,1.305]) en beta y de T0 

a T1 del d-pdBSIIM (media (DE), 0.137 (0.207), p = .083, d = 0.505 [−0.103,1.312]) en beta. 

La comparación grupal en cada sesión de evaluación mostró distintos resultados. 

En la comparación “GCvs.GE” de la Figura 25, se muestran símbolos “+” de color morado 

y cian que indican, respectivamente, si la magnitud de la media o mediana de cada métrica 

fue mayor para el GC o para el GE en cada sesión de evaluación. En la escala FM-ES, la 

media del GE fue mayor en T0 y en T2. En cambio, ambos d-pdBSI mostraron patrones 

similares, siendo el GE aquel con mayor valor medio en T0 en las dos bandas de frecuencia 

y en T2 en la banda alfa, mientras que la media del GC fue mayor en T1 en ambas bandas 

y en T2 en la banda beta. Por otra parte, el LC medio fue mayor para el GE en alfa y beta 

en cada medición, excepto en T1 en la banda beta. En particular, la diferencia grupal en el 

LC en beta en T0 mostró TSE (media (DE) GE: −0.016 (0.214), media (DE) GC: −0.177 

(0.187), p = .099, d de Cohen = 0.764 [−0.144,1.65]). Además, el LI promedio del GE fue 

menor en cada evaluación, con TSE en la comparación grupal de T2 (media (DE) GE: 

−0.040 (0.149), media (DE) GC: 0.063 (0.081), p = .084, d = −0.806 [−1.696,0.106]), 

mientras que el nd-LI mostró una mayor mediana en el GE únicamente posterior a la 

intervención. Por último, la mediana de la aFA en el GE fue menor en las tres evaluaciones. 

No se encontraron diferencias significativas entre grupos. 

Finalmente, los análisis de correlación entre los cambios de T0 a T2 de los índices 

de asimetría y de los puntajes de FM-ES en el GE mostraron que únicamente los cambios 

en el LI tuvieron una correlación significativa y negativa con los cambios en los puntajes 

clínicos (rho de Spearman: −0.707, p = .022). No se encontraron correlaciones significativas 

en el GC. En la Tabla 6 se muestran los cambios totales intragrupo para cada índice de 

asimetría calculado junto con los coeficientes de correlación obtenidos por grupo entre los 

cambios totales de los índices de asimetría y de los puntajes de FM-ES. 
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Figura 25. Medias con desviación estándar o medianas con rangos intercuartiles de los puntajes clínicos e índices de asimetría obtenidos en las 
sesiones de evaluación preterapia (T0), intermedia (T1) y posterapia (T2) de pacientes del GE (fila superior, morado) y del GC (fila inferior, cian). 
Incrementos y decrementos entre sesiones de evaluación consecutivas para cada grupo se muestran con líneas sólidas rojas, azules y negras, 
respectivamente. El símbolo de incremento (+) o decremento (−) total (T2-T0) se muestra encima del marcador T2 para cada métrica y grupo. 

Amplitudes relativas al valor máximo de cada métrica y grupo. La comparación de medias o medianas entre grupos (fila media) indica con el color 
del grupo y el símbolo (+) aquel grupo con mayor valor medio o de mediana para cada métrica y sesión de evaluación. Para los índices derivados 
del EEG, el primer símbolo (+) corresponde a la comparación grupal en la banda alfa y el segundo a aquella en la banda beta. Los símbolos de 

significancia estadística en comparaciones longitudinales o grupales se muestran para los umbrales p<0.05 (*, rojo) y p<0.1 (▲, negro). GE: grupo 
experimental; GC: grupo control; FM-ES: escala de Fugl-Meyer para extremidad superior; d-pdBSIR: índice de simetría cerebral derivado por pares 

direccional (d-pdBSI) en el periodo de reposo; d-pdBSIIM: d-pdBSI en el periodo de intención de movimiento; LC: coeficiente de lateralidad; LI: 
índice de lateralidad; nd-LI: índice de lateralidad no direccional; aFA: asimetría en anisotropía fraccional.  
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Tabla 6. Cambios en los índices de asimetría y sus diferencias estadísticas (p) entre T0 y T2. Se 

muestra la media (DE) o mediana (RIQ) de cada grupo de acuerdo con la normalidad de los datos. 

Los coeficientes de correlación (CC) calculados entre los cambios totales de cada índice de 

asimetría y aquellos de los puntajes de FM-ES también se presentan junto con los valores p 

obtenidos. 

Índice de 
asimetría 

Grupo experimental Grupo control 

Cambio total p CC p Cambio total p CC p 

d-pdBSIR-α −0.052 (0.143) .280 −0.200 .579 −0.002 (0.052) .895 −0.662 .052 

d-pdBSIR-β −0.052 (0.115) .186 −0.047 .898 0.115 (0.174) .082 −0.378 .316 

d-pdBSIIM-α −0.042 (0.119) .296 0.024 .947 −0.004 (0.078) .871 −0.658 .054 

d-pdBSIIM-β −0.038 (0.127) .366 −0.219 .543 0.115 (0.187) .101 −0.381 .311 

LCα 0.056 (0.331) .609 −0.583 .077 0.034 (0.110) .386 −0.342 .368 

LCβ −0.095 (0.326) .382 −0.146 .687 0.031 (0.088) .324 0.207 .594 

LI −0.045 (0.054) .026* −0.707 .022* 0.006 (0.191) .922 −0.569 .110 

nd-LI 
0.013 

(-0.013,0.064) 
.097 0.209 .563 −0.027 (0.081) .350 0.165 .671 

aFA 
−0.002 

(-0.014,0.004) 
.557 0.186 .606 0.005 (0.011) .229 0.155 .690 

d-pdBSIR-α: índice de simetría cerebral direccional derivado por pares (d-pdBSI) en el periodo de 
reposo para la banda alfa; d-pdBSIR-β: d-pdBSI en el periodo de reposo para la banda beta; 
pdBSIIM-α: d-pdBSI en el periodo de intención de movimiento para la banda alfa; pdBSIIM-β: d-pdBSI 
en el periodo de intención de movimiento para la banda beta; LCα: coeficiente de lateralidad (LC) 
para la banda alfa; LCβ: LC para la banda beta; LI: índice de lateralidad; nd-LI: índice de lateralidad 
no direccional; aFA: asimetría de la anisotropía fraccional. *: valor p < .05. 
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CAPÍTULO 5. DISCUSIÓN 

5.1 Procesamiento de datos de neuroimagenología 

Las técnicas de preprocesamiento utilizadas para los datos de EEG, RMF e ITD 

removieron adecuadamente artefactos de las señales e imágenes. 

Los filtros temporales y espaciales, incluyendo el filtro ICA, que se emplearon en el 

preprocesamiento de las señales de EEG removieron artefactos asociados a la línea 

eléctrica, a actividad muscular y a parpadeos, como se mostró en la Figura 10. Por otra 

parte, los PSD obtenidos mediante el espectrograma de Welch (Figura 11a) muestran que 

la potencia obtenida en los canales mostrados, principalmente en C3 y C4, durante el 

periodo de IM es, en general, menor que aquella calculada en el periodo de reposo. Esto 

es esperado debido a que la potencia de los ritmos alfa y beta en zonas aledañas a la 

corteza motora disminuye durante la ejecución de una tarea de movimiento, como es la IM 

[45,77,162]. A su vez, esto se traduce en ERD en los canales que registran actividad 

neuronal producida por la tarea motora [45,77,162], como se mostró en la Figura 11b. Al 

igual que con la PSD obtenida mediante Welch, la ERD y, por lo tanto, la sERD fueron más 

pronunciadas en el canal C3 seguido por el canal C4. La diferencia encontrada en la PSD 

y en la sERD entre los pares de canales homólogos analizados en las bandas alfa y beta 

permitió cuantificar la asimetría de los ritmos cerebrales en reposo y durante la IM, así como 

la dominancia hemisférica cuando los pacientes realizaron la tarea motora con su mano 

afectada. 

Por otra parte, se ha reportado que pacientes con EVC presentan mayor movimiento 

de cabeza durante secuencias de RMF donde se requiere ejecutar alguna tarea de 

movimiento debido a las limitaciones motrices de la enfermedad que provocan incomodidad 

y cansancio [163]. Por lo tanto, es necesario contar con una etapa robusta de 

preprocesamiento para remover artefactos, principalmente aquellos asociados a 

movimiento. Como se observó en la Figura 16a, un preprocesamiento clásico no es 

suficiente para remover artefactos residuales de movimiento en estudios de pacientes con 

EVC. El filtro probabilístico espacial ICA permitió remover artefactos asociados a 

movimiento, permitiendo así el análisis de la dominancia hemisférica de activaciones 

neuronales durante la tarea de IM, como se mostró en la Figura 16b. Además, resulta útil 

incluir en el análisis estadístico del MLG regresores que cubran y remuevan un alto espectro 

de efectos residuales de movimiento que persistan posterior al preprocesamiento, ilustrado 
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en la Figura 16c, como los 24 regresores propuestos por Friston et al. [149]. Por otra parte, 

cuantificar la dominancia hemisférica de activaciones al realizar la IM mediante el cambio 

en la intensidad de la señal BOLD permitió analizar, con menor sensibilidad a diferencias 

causadas por ruido, los estudios de pacientes cuyo nivel de activación no superó el umbral 

estadístico, como se observó en la Figura 17 [57,104,105]. 

Finalmente, es necesario considerar el movimiento de cabeza de los pacientes con 

EVC y los artefactos generados por alteraciones en el campo magnético del resonador, 

como las corrientes de Eddy, al adquirir secuencias de ITD [156,163]. El preprocesamiento 

aplicado a estos datos permitió tener una mejor definición en los mapas de FA obtenidos, 

particularmente alrededor de los tractos de materia blanca, como se mostró en la Figura 20. 

5.2 Pacientes con EVC 

Los pacientes con EVC presentaron distintos cambios neuroplásticos de acuerdo 

con la intervención que recibieron, es decir, la terapia BCI o la terapia sham-BCI. El análisis 

de la evolución, los cambios en lateralización y dominancia hemisférica de los pacientes se 

presenta en esta subsección. 

5.2.1 Índice de simetría cerebral derivado por pares direccional 

En pacientes con EVC se ha reportado una asimetría en los ritmos del EEG durante 

el reposo, mientras que en sujetos sanos es esperado un comportamiento bilateral (d-

pdBSIR cercano a cero) en las bandas de frecuencia alfa y beta [75]. El d-pdBSIR en alfa 

obtenido mostró un cambio hacia un patrón simétrico en 15 pacientes de la muestra total 

posterior a las intervenciones, indicando un patrón similar al esperado de sujetos sanos. 

Por otra parte, pacientes del GE mostraron principalmente una lateralización hacia el HC 

en el d-pdBSIR en beta, mientras que pacientes del GC presentaron una lateralización hacia 

el HI. Esto sugiere que un entrenamiento BCI constante puede producir mayor potencia en 

la banda beta durante el reposo del hemisferio no afectado. Se ha reportado que pacientes 

con deficiencias más severas muestran mayor potencia rítmica del EEG en el hemisferio 

afectado [75], como se observa en pacientes del GC. Esto podría indicar que el efecto de 

lazo cerrado de la BCI puede producir una reorganización rítmica específica benéfica a la 

recuperación funcional de extremidad superior posterior a la EVC.  

Además, los pacientes del GE mostraron una reducción total en el d-pdBSIR de las 

bandas alfa y beta, como se observa en la Tabla 6, mostrando semejanzas con el 

comportamiento simétrico del índice (< |0.15|) reportado en sujetos sanos [71,74,75]. Esto 



75 
 

resalta como una reducción de la potencia del EEG puede ser benéfico para la 

recuperación, y ha sido asociado con mayores incrementos de FM-ES en pacientes con 

EVC tras recibir una terapia BCI [76]. Por el contrario, los pacientes del GC tuvieron una 

reducción mínima en la potencia de la banda alfa y un incremento en la banda beta, lo cual 

se asemeja con estudios previos donde pacientes con deficiencias severas muestran una 

asimetría más pronunciada (> |0.15|) durante el reposo [75]. 

El d-pdBSIIM reflejó la dominancia en la potencia interhemisférica de ritmos 

cerebrales producida durante la flexión y extensión continua de dedos. En particular, los 

resultados del d-pdBSIIM sugieren que la lateralización de la potencia en la banda alfa puede 

ser atribuida a la neurorretroalimentación constante involucrada en la intervención BCI, 

mientras que la falta de un lazo cerrado entre la IM de los pacientes y la retroalimentación 

puede resultar en un patrón de potencia mayormente bilateral. Adicionalmente, estos 

resultados refuerzan previos reportes que indican que en pacientes con EVC subcortical, el 

HI juega un rol importante durante la ejecución de tareas motoras al producir un mayor nivel 

de actividad conforme avanza el proceso de recuperación [18,70]. En pacientes con 

lesiones mixtas, las lateralizaciones hacia el HC pueden ser atribuidas a una corteza motora 

ipsilesional afectada, creando así la necesidad para que la corteza motora contralesional 

juegue un rol importante en la recuperación motora de extremidad superior [18,98]. De 

manera similar, las lateralizaciones hacia el HI en estos pacientes pueden deberse a que la 

lesión mixta también se encuentra presente a nivel subcortical [18,70]. Adicionalmente, 

otros estudios han reportado que pacientes con EVC cortical mostraron un incremento en 

la actividad neuronal del HC, cuantificado con el LI tras finalizar una terapia BCI (cambio 

total LI: -0.4) [98]. Por otra parte, las lateralizaciones hacia el HC en alfa y en beta 

observados en el paciente P9 podrían atribuirse a que múltiples estructuras cerebrales en 

el HI pueden verse afectadas por la malformación arteriovenosa existente, causando un 

mayor reclutamiento de la actividad cortical en el HC en estos ritmos cerebrales. 

Los pacientes asignados al GE mostraron una reducción total en el d-pdBSIIM en 

ambas bandas de frecuencia, como se muestra en la Tabla 6. Esto es relevante ya que una 

disminución en potencia durante la ejecución de una tarea motora ha sido correlacionada 

con una mayor recuperación en pacientes que recibieron una terapia BCI [76], y asemeja 

el comportamiento observado en sujetos sanos [74]. Por el contrario, pacientes del GC 

mostraron una asimetría de potencia de ritmos similar o aumentada posterior a la terapia. 

Esto podría indicar que ambas intervenciones produjeron distintas reorganizaciones 
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funcionales durante la ejecución de una tarea motora, con la terapia BCI produciendo un 

patrón más pronunciado de potencia bilateral. 

5.2.2 Coeficiente de lateralidad 

El LC indicó la dominancia hemisférica de la actividad cortical durante la ejecución 

de la tarea motora. En particular, el LC mostró cuál hemisferio cerebral tuvo una sERD más 

pronunciada, asociada a la actividad cortical cerebral producida durante el periodo de IM, 

en las bandas de frecuencia de interés [77]. Los cambios del LC en las bandas alfa y beta 

mostraron diferentes patrones. En la banda alfa, la lateralización esperada hacia el HI (EVC 

subcortical) o el HC (EVC cortical) debido al área de la lesión se presentó en la mayor parte 

de los pacientes del GE. Por otra parte, la mayoría de los pacientes del GC mostraron un 

comportamiento bilateral de la actividad cortical, especialmente en pacientes con lesión 

subcortical. Ejemplos de estos patrones pueden observarse en la Figura 22 y en la Figura 

24. En cambio, el LC en beta mostró una lateralización hacia el HC en 11 pacientes de la 

muestra completa de pacientes y un patrón bilateral en otros 3 pacientes. Este 

comportamiento era esperado en pacientes con lesiones corticales o mixtas, donde solo un 

paciente presentó una lateralización hacia el HI. Sin embargo, 6 pacientes con una lesión 

subcortical presentaron una lateralización hacia el HC o una importante contribución 

contralesional en la actividad cortical de la banda beta. Esto podría atribuirse a las tareas 

relacionadas a cada banda de frecuencia. El ritmo alfa se ha asociado con procesos de 

aprendizaje motor, tales como la tarea de IM realizada durante las sesiones de terapia BCI 

(o sham-BCI) [164]. Adicionalmente, el ritmo beta se ha asociado con mecanismos de 

comunicación entre la corteza motora y los músculos efectores [165]. Esto podría implicar 

que las tareas de aprendizaje motor en la banda alfa pueden ser ejecutadas por una corteza 

motora sana, siendo principalmente la corteza ipsilesional posterior a una EVC subcortical 

o la corteza contralesional posterior a una lesión mixta o cortical. Estos resultados también 

sugieren que, debido al área de la lesión donde las vías de comunicación entre el cerebro 

y la extremidad superior se encuentran afectadas, se presenta un mayor reclutamiento del 

hemisferio contralesional para ejecutar tareas de comunicación importantes y complejas 

involucradas en tareas motoras de la extremidad superior. 

Los cambios totales grupales indican que el LC de la banda alfa incrementó en 

ambos grupos, con el GE alcanzando un incremento más pronunciado. Esta lateralización 

de la banda alfa hacia el HI es similar al incremento gradual del LC reportado por Ang et al. 

a través de una intervención BCI para ES [119]. Sin embargo, la discrepancia intergrupal 
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de la lateralización hemisférica del LC de la banda beta podría ser atribuida al grado de 

discapacidad de los pacientes reclutados, ya que se ha reportado que pacientes con EVC 

con afectaciones moderadas a severas se benefician en mayor medida de un mayor 

reclutamiento del HC durante la ejecución de tareas motoras [166]. 

5.2.3 Índice de lateralidad 

El LI, indicativo de la dominancia hemisférica de la actividad neuronal producida en 

materia gris durante la tarea motora especificada, mostró un patrón similar al LC en alfa 

dependiendo de la ubicación de la lesión. La distribución del LI fue principalmente bilateral 

con una importante interacción del hemisferio ipsilesional en pacientes con lesión 

subcortical y con aún mayor contribución ipsilesional para pacientes con lesión mixta. 

Adicionalmente, el paciente con EVC cortical presentó tanto en el LI como en el LC en alfa 

una lateralización contralesional. Como se mencionó anteriormente, la mayoría de los 

pacientes del GE mostraron una lateralización de la actividad neuronal hacia un hemisferio 

cerebral dependiendo del área de la lesión semejante al reportado en la literatura. En 

cambio, esto no se observa en los pacientes del GC, especialmente en pacientes con una 

lesión subcortical que muestran un patrón de activación bilateral [70,99]. Adicionalmente, el 

reclutamiento del HC observado cuando el paciente con lesión cortical realizó la tarea 

motora podría atribuirse a que la corteza motora ipsilesional se encuentra directamente 

afectada [98]. 

Los resultados del GE se alinean con el trabajo de Young et al. [98], donde los 

pacientes con EVC mostraron una lateralización hacia el HC, indicada por el LI, tras concluir 

la intervención BCI para ES. Por el contrario, el GC presentó un bajo grado de lateralización, 

lo cual es consistente con lo encontrado por Ramos-Murguialday et al. [70], quienes 

reportaron una ausencia de lateralización hemisférica significativa en pacientes con EVC 

que recibieron una terapia sham-BCI. 

5.2.4 Índice de lateralidad no direccional 

El nd-LI fue utilizado como una métrica del grado de lateralización de la actividad 

neuronal registrada durante la RMF. La mayor parte de los pacientes del GE mostraron la 

menor lateralización de la actividad neuronal en T1, mientras que la mitad de los pacientes 

presentaron la mayor focalización en T2. Esto sugiere una reorganización funcional del 

cerebro progresiva debido al entrenamiento BCI constante que consolida la actividad 

neuronal en un hemisferio cerebral al finalizar el programa de terapia. Por el contrario, el 

patrón de lateralización del GC indica que la terapia sham-BCI también produce una 
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reorganización funcional del cerebro. Sin embargo, la falta del efecto de lazo cerrado de la 

BCI podría prevenir la focalización de la actividad neuronal en un hemisferio, manteniendo 

así un patrón de activación bilateral en estos pacientes. Estos efectos de lateralización 

pueden observarse en la Figura 22 y en la Figura 24. Adicionalmente, los patrones de 

lateralización pueden ser analizados de acuerdo con el área de la lesión de la muestra 

completa de pacientes. Cinco y 4 pacientes con lesión subcortical presentaron la menor 

lateralización de la actividad neuronal cuando el LI mostró una lateralización hacia el HC o 

hacia el HI, respectivamente. Además, 7 de los 9 pacientes con lesión subcortical 

presentaron un LI lateralizado hacia el HI en la misma sesión de evaluación cuando el mayor 

valor del nd-LI fue obtenido, sugiriendo una consolidación en el HI de los patrones de 

actividad. Por el contrario, los pacientes con lesión mixta presentaron 5 LIs lateralizados 

hacia el HI y 4 hacia el HC cuando el nd-LI mostró tanto la mayor como la menor focalización 

de actividad neuronal. El paciente con EVC cortical mostró la menor lateralización de la 

actividad neuronal junto con un LI lateralizado hacia el HI y la mayor focalización con un LI 

lateralizado hacia el HC. Esto sugiere que, en pacientes con EVC, sin importar el área de 

la lesión, uno de los hemisferios cerebrales puede funcionar como un puente funcional para 

la reorganización de la actividad neuronal, y que el hemisferio donde los patrones de 

activación se lateralizan al finalizar la intervención correspondiente sí se encuentra 

asociada al área de la lesión. 

5.2.5 Asimetría de la anisotropía fraccional 

La aFA mostró cambios pequeños en la integridad estructural de la materia blanca 

a lo largo del TCE en todos los pacientes. Los resultados sugieren que un entrenamiento 

BCI constante podría reforzar vías de comunicación en el HI o incrementar aquellas del HC, 

dependiendo del área de la lesión, para permitir una mejor comunicación del sistema motor. 

Por el contrario, los resultados indican que el GC mostró un incremento pequeño de la 

integridad estructural principalmente sobre el HI. Esto puede atribuirse a una falta de 

adaptación cerebral producida por un entrenamiento BCI continuo, ya que en la terapia 

sham-BCI no se requiere que el paciente genere actividad cortical relacionada a una tarea 

motora para recibir la retroalimentación kinestésica, lo cual podría evitar un refuerzo 

estructural en el HC [167]. En particular, los cambios grupales totales del GE son 

consistentes con la lateralización de la integridad estructural de la materia blanca hacia el 

HC que Young et al. reportaron en pacientes que completaron una terapia BCI para ES 

[110]. Adicionalmente, sólo un paciente (asignado al GE) con una aFA menor a −0.1 en T2 

alcanzó un incremento total (T2-T0) mayor que los 5.25 puntos en FM-ES, puntaje que 
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representa la diferencia mínima clínicamente significativa en esta escala [168]. En 

particular, el 80% de los pacientes cuya aFA superó −0.1 en T2 alcanzaron una 

recuperación mayor al MCID, mientras que el 89% de los pacientes que tuvieron un valor 

de aFA menor a −0.1 no alcanzaron una recuperación de al menos el MCID de la escala de 

FM-ES. Esto fue esperado debido a que se ha reportado una correlación entre la FA y los 

puntajes de FM-ES [99,109]. Sin embargo, estos resultados muestran que si el valor 

obtenido de aFA es menor de −0.1, el grado de recuperación de la función sensoriomotora 

podría estar limitado en pacientes con lesión por EVC subcortical o mixta. 

5.2.6 Cambios en la lateralización funcional y estructural de los pacientes 

Los resultados muestran que pacientes con EVC que reciben un programa de 

terapia para extremidad superior basados en BCI o un programa de terapia sham-BCI 

pueden presentar distintos cambios neuroplásticos que dependen, en parte, en la ubicación 

de la lesión. La terapia BCI y su efecto de lazo cerrado entre el usuario y la 

neurorretroalimentación pueden producir potenciación a largo plazo (PLP) debido a la 

constante ejecución de la tarea motora y a solo recibir la retroalimentación kinestésica tras 

ejecutar esta misma tarea [28]. La lateralización de la actividad cerebral de los pacientes 

que recibieron la terapia BCI podría ser originada por este refuerzo sináptico continuo. 

Adicionalmente, los mecanismos de neuroplasticidad estructural, incluyendo la proliferación 

axonal, sinaptogénesis y ramificación dendrítica podrían ser inducidos para reforzar las vías 

de comunicación hacia uno de los hemisferios cerebrales debido al entrenamiento BCI [33]. 

Adicionalmente, los efectos de neuroplasticidad, como un incremento en la excitabilidad 

cortical-motora, podrían ser producidos por el sistema nervioso periférico debido al rol de la 

neurorretroalimentación de la BCI en la estimulación de los nervios periféricos [169]. 

Además, los pacientes que recibieron la terapia BCI mostraron diferentes lateralizaciones 

funcionales y estructurales dependiendo del área de la lesión, similar a lo reportado en la 

literatura [18,70,98]. Por otra parte, la terapia sham-BCI proporcionó a los pacientes 

movimiento pasivo en la mano afectada sin importar el nivel de concentración del usuario, 

la calidad o la cantidad de la IM. Recibir la retroalimentación sin un control activo podría 

producir depresión a largo plazo, el cual reduce la excitabilidad sináptica y, por lo tanto, 

podría prevenir que la actividad cerebral producida durante el movimiento de la mano 

afectada se lateralice hacia un hemisferio [29]. Esto, a su vez, podría ser la causa de los 

patrones bilaterales en la mayoría de los pacientes asignados al GC. 
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Ejemplos de cambios neuroplásticos en la lateralización funcional y estructural de 

los pacientes se presentaron en la Figura 22 y en la Figura 24. El paciente P12 (Figura 22) 

presentó una menor lateralización de la actividad cortical en T1 y un mayor reclutamiento 

del HC en T2 en los mapas de ERD/ERS, particularmente en la banda alfa, y una 

lateralización ipsilesional en los mapas de activaciones significativas de la RMF. Por otra 

parte, el paciente P17 (Figura 24) presentó una actividad bilateral más pronunciada, 

particularmente en T1 y en T2 de los estudios de EEG y de RMF. Adicionalmente, los 

patrones funcionales del paciente P17 en T1 y en T2 tuvieron distribuciones similares. 

Finalmente, no es posible observar cambios estructurales en los mapas de FA de ambos 

pacientes. 

Los pacientes que se muestran en la Figura 22 y en la Figura 24 tienen lesiones de 

EVC subcorticales similares en el mismo hemisferio y fueron, por lo tanto, seleccionados 

para ejemplificar las diferencias en los cambios de lateralización funcionales y estructurales 

producidos por las terapias BCI y sham-BCI. Adicionalmente, en el Apéndice C se muestra 

la evolución longitudinal de dos pacientes con lesiones mixtas por EVC, cada uno 

aleatorizado a una intervención diferente. Sin embargo, es importante considerar que esto 

no representa una generalización de los efectos de las intervenciones en ambos grupos, ya 

que se ha reportado que pacientes con EVC pueden tener un rango diverso, y en ocasiones 

contrastante, de rasgos clínicos y, por lo tanto, pueden mostrar distintos cambios 

interhemisféricos funcionales o estructurales en sus procesos de rehabilitación [170]. 

Por ejemplo, el paciente P4, con lesión mixta por la EVC en el hemisferio derecho y 

asignado al GE, mostró un aumento en la lateralización de su actividad cerebral hacia el 

HC al finalizar el programa de terapia BCI de acuerdo con el LC de la banda beta (cambio 

de T0 a T2: −0.09) derivado del EEG y con el LI (cambio de T0 a T2: −0.11) obtenido de 

RMF. Además, se observó una dominancia hemisférica más pronunciada en el HC posterior 

a la intervención, de acuerdo con el nd-LI (cambio de T0 a T2: 0.06). Este cambio en la 

lateralización funcional y estructural es esperado en pacientes con EVC mixta [98,110] 

debido a que la corteza motora puede verse directamente afectada por la lesión de la EVC 

[18,171]. Sin embargo, este paciente mostró también una lateralización constante del LC 

de la banda alfa a través de la intervención (cambio de T0 a T2: 0.06) y un aumento gradual 

de la integridad estructural del TCE afectado al finalizar la intervención (cambio de T0 a T2: 

0.03). Esto podría ser atribuido al área de la lesión, ya que involucra tanto áreas de la 

corteza motora ipsilesional como estructuras subcorticales del mismo hemisferio. Esto 
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puede indicar la presencia de distintos mecanismos neuroplasticidad. Por ejemplo, 

mecanismos de recuperación vicarios pudieron propiciar que el HI presentara mayor 

actividad asociada a aprendizaje de tareas motoras, indicado por el LC de la banda alfa 

[164,172]. A su vez, el aumento de la actividad asociada a la banda beta en el HC podría 

indicar un mayor rol de este hemisferio en la comunicación de vías motoras, siguiendo el 

modelo de recuperación de balance bimodal [165,171]. Finalmente, el entrenamiento 

constante BCI, junto con la ejecución de tareas de aprendizaje motor en el HI, podría 

propiciar un refuerzo en las vías de comunicación del hemisferio afectado dado que se ha 

reportado que, a mayor nivel de entrenamiento, mayor puede ser la recuperación funcional 

de los pacientes. Esto indica que el efecto de lazo cerrado de la BCI puede fomentar 

distintos mecanismos de neuroplasticidad para propiciar la recuperación funcional motora 

de ES tras la EVC. 

Por otra parte, cabe señalar que todos los pacientes excepto uno de cada grupo 

logró un incremento en el puntaje de FM-ES. Esto indica que ambos programas de terapia 

permiten incrementar la función sensoriomotora de ES en pacientes con EVC con 

discapacidad moderada a severa en las etapas subagudo tardía y crónica de la enfermedad 

[173]. Esto concuerda con los incrementos reportados en las mejoras funcionales de ES de 

estudios previos que involucran un programa de terapia BCI [50,69–71,98,99,110], una 

intervención sham-BCI [69], o terapias de movimiento pasivo [118,120]. Sin embargo, el 

efecto de lazo cerrado de la BCI produjo una reorganización neuroplástica más focalizada 

de la función y estructura cerebral tras completar la intervención. Esto podría producir una 

reconfiguración más robusta de la función neuronal y de las vías de comunicación 

cerebrales. 

Finalmente, cabe mencionar que los patrones de comportamiento del LI son 

semejantes a aquellos del LC, particularmente en el GE. Esto sugiere que el EEG, siendo 

una técnica de neuroimagenología más accesible y portable, podría proporcionar 

información relacionada a la dominancia hemisférica de actividad cerebral similar a aquella 

de estudios de RMF. La mayor semejanza entre estos índices de asimetría que existe en el 

GE podría indicar que los cambios neuroplásticos que origina una terapia BCI permiten que 

exista una mayor congruencia entre la información que proporcionan estas técnicas al 

lateralizar, hacia el mismo hemisferio, la actividad generada tanto en la corteza motora 

como en áreas anatómicas subcorticales. En cambio, la ausencia del efecto de lazo cerrado 

de la BCI no permite que exista una dominancia de actividad hemisférica congruente en 
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distintas áreas del cerebro, como se observó en los pacientes que recibieron la terapia 

sham-BCI. 

5.3 Cambios neuroplásticos grupales 

El análisis grupal mostró un incremento significativo en el puntaje de FM-ES tanto 

del GE como del GC, con tamaños de efecto pequeños a moderados de acuerdo con las d 

de Cohen obtenidas [174]. Esto sugiere que ambos programas de terapia son benéficos 

para la recuperación de la función sensoriomotora de extremidad superior posterior a la 

EVC en pacientes con discapacidad moderada a severa en las etapas subaguda tardía o 

crónica de la enfermedad [173]. Sin embargo, los mecanismos de neuroplasticidad 

inducidos por la intervención BCI y por la terapia sham-BCI produjeron diferentes 

reorganizaciones cerebrales. En el GE, un incremento significativo del d-pdBSIIM en alfa de 

T1 a T2 indica que la potencia de la banda alfa disminuyó significativamente en el hemisferio 

no afectado, con respecto al HI, cuando los pacientes realizaron flexión y extensión de 

dedos continua con su mano afectada durante la segunda parte de la intervención, lo cual 

puede asociarse a una mayor ERD en alfa en el HC al ejecutar la tarea de movimiento 

[45,77]. De manera similar, se obtuvo un decremento significativo total en el LI, lo que indica 

un reclutamiento constante del HC gradualmente mayor en pacientes del GE al intentar 

mover su mano afectada. Finalmente, cabe señalar que los cambios significativos obtenidos 

en el GE también mostraron tamaños del efecto estadísticamente significativos pequeños 

y medianos [174], como indica el intervalo de confianza de la d de Cohen. Por otra parte, 

en el GC sólo se observaron aumentos significativos de T0 a T1. Los aumentos del d-pdBSIR 

y del LC, ambos en la banda beta, fueron seguidos por disminuciones no significativas en 

T2. Esto sugiere que después de un incremento inicial en la potencia de la banda beta 

durante el reposo y de un incremento de la actividad cortical en beta al mover la mano 

afectada, ambas métricas regresaron a valores similares a aquellos de T0. Además, resulta 

relevante que los tamaños del efecto obtenidos en estas comparaciones del GC no fueron 

estadísticamente significativos, como lo denotan los respectivos intervalos de confianza 

obtenidos de las d de Cohen. De manera interesante, esto podría indicar que el 

entrenamiento BCI continuo produce PLP después de la reorganización cerebral inicial, 

generando así cambios constantes. Por el contrario, la falta de este mismo lazo cerrado en 

la intervención sham-BCI podría causar la reorganización funcional y estructural menos 

definida que se observó en los pacientes y el regreso a valores basales de las métricas. 

Aunque las terapias de movimiento pasivo se han reportado como benéficas para la 

recuperación funcional motora de extremidad superior en pacientes con EVC [118,120], los 
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resultados indican que el efecto de lazo cerrado de la BCI puede conseguir una 

reorganización funcional y estructural focalizada hacia un solo hemisferio cerebral, y que el 

entrenamiento BCI continuo podría inducir cambios neuroplásticos de mayor duración. 

Por su parte, las TSE también muestran información relevante acerca de los 

mecanismos neuroplásticos que presentaron los pacientes. Sin embargo, es importante 

resaltar que en las comparaciones estadísticas donde se alcanzó TSE no se obtuvo un 

tamaño del efecto estadísticamente significativo, de acuerdo con los intervalos de confianza 

de las d de Cohen calculadas. Por esto, las inferencias realizadas a partir de estos 

resultados estadísticos son indicativos de una tendencia a un cambio o a una diferencia y 

no representan evidencia concreta. 

En el GE, tanto el d-pdBSI obtenido en el periodo de reposo como el obtenido 

durante la IM mostraron un decremento con TSE en el primer bloque de terapias en la 

banda alfa. Dado que la potencia en esta banda de frecuencia disminuyó en el HI, con 

respecto al HC, tanto en reposo como en IM, no se observaron TSE en los cambios del LC 

en alfa de T0 a T1 [45,77]. La potencia de las bandas alfa y beta en reposo en T1 tuvieron 

un patrón más simétrico que en T0, lo que indica una mayor semejanza al comportamiento 

reportado en sujetos sanos [75]. Por otra parte, el incremento con TSE del GE en el nd-LI 

de T0 a T2 podría reforzar lo observado a nivel individual: los pacientes que recibieron la 

terapia BCI mostraron que las activaciones neuronales producidas al intentar mover su 

mano afectada se consolidaron en uno de los hemisferios cerebrales al finalizar la 

intervención. Además, el valor disminuido de la mediana del índice obtenida en T1 podría 

sugerir que en el punto intermedio de la terapia se produce una reorganización funcional 

bilateral de las activaciones, antes de focalizarse y concentrarse en uno de los hemisferios 

en T2. Esto sugiere que el efecto de lazo cerrado de la BCI podría propiciar una 

lateralización hemisférica de la actividad motora, lo cual es apoyado por la disminución del 

nd-LI de T1 a T2 en el GC, obteniendo una mediana menor que la del GE en T2, que indica 

un mayor patrón de activación bilateral. Finalmente, el incremento con TSE de la aFA de 

T0 a T1 indica una mayor integridad estructural del TCE en el HI, relativo al HC, en pacientes 

del GE. Esto podría atribuirse al entrenamiento BCI constante que reciben los pacientes, 

donde mecanismos de neuroplasticidad como proliferación axonal, sinaptogénesis o 

ramificación dendrítica que refuercen las vías de comunicación podrían propiciarse [33]. 

Adicionalmente, este incremento en la integridad estructural del TCE en el hemisferio 

afectado también se observa de T1 a T2, sin alcanzar TSE, lo que sugiere que los 
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mecanismos neuroplásticos anatómicos podrían ser constantemente inducidos por el efecto 

de lazo cerrado de la BCI. 

En el GC, se observaron incrementos con TSE en los d-pdBSI de la banda beta en 

reposo de T0 a T2 y durante la IM de T0 a T1. El incremento del d-pdBSIR indica una mayor 

asimetría en el ritmo beta, lo cual podría sugerir un mayor desbalance en la conectividad 

interhemisférica al finalizar la terapia sham-BCI [75]. Por otra parte, el aumento del d-

pdBSIIM indica mayor potencia espectral del ritmo beta en el HI al realizar la tarea motora. 

Sin embargo, dado el aumento significativo del d-pdBSI en beta de T0 a T1 durante el 

reposo, este cambio también podría atribuirse a un desbalance en la comunicación 

interhemisférica durante la tarea de IM [75,175]. 

La comparación grupal indica que, aunque no alcanzó significancia estadística, el 

GE obtuvo mayor puntaje medio en la escala FM-ES al finalizar la intervención. Esto 

coincide con lo reportado por Ang et al. donde la terapia BCI produjo, de acuerdo con la 

FM-ES, mayor recuperación motora en los pacientes que la terapia sham-BCI 

proporcionada, sin alcanzar diferencia estadísticamente significativa entre terapias [69]. 

Además, el d-pdBSIR, particularmente en la banda beta, se redujo en el GE y aumentó en 

el GC en T2, lo que señala una mayor semejanza de la simetría de potencia de ritmos 

cerebrales de pacientes con la de sujetos sanos al concluir una terapia BCI [75]. El d-

pdBSIIM mostró en la comparación grupal de T2 una mayor potencia de la banda alfa en el 

HI de los pacientes del GE y una mayor potencia de la banda beta en el HI de los pacientes 

del GC. Esto sugiere un mayor reclutamiento del HC en pacientes del GE para ejecutar 

tareas de aprendizaje motor (banda alfa [176]), y en pacientes del GC para realizar tareas 

de comunicación motora (banda beta [177]). 

Por su parte, el LC señala que el GE, en promedio, obtuvo mayor sERD en el HI que 

el GC en ambas bandas de frecuencia a lo largo de la intervención, indicando mayor 

actividad cortical en el hemisferio afectado al recibir la terapia BCI [45,77,162]. Por otra 

parte, el LI indica una mayor actividad en zonas de control motor en el HI en el GC, 

principalmente en T2 donde la actividad del HC en el GE es mayor con TSE al realizar la 

tarea de IM. El mayor reclutamiento funcional del hemisferio no afectado del GE con 

respecto al GC coincide con lo reportado en pacientes con mayor afectación estructural por 

la lesión de EVC, tal como lo refleja la diferencia grupal de medianas de la aFA [98,110], y 

se alinea con el modelo de recuperación de balance bimodal, el cual indica que, en 

pacientes con lesiones extensas causadas por la EVC, se produce un mayor reclutamiento 
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del HC [171,178]. El nd-LI muestra una menor lateralización de las activaciones neuronales 

en el GE tanto en T0 como en T1. Sin embargo, al finalizar la intervención, los pacientes 

del GE mostraron una mayor lateralización hemisférica de las activaciones mientras que los 

pacientes del GC presentaron una menor lateralización, lo que refuerza el efecto del lazo 

cerrado de la BCI en la focalización de la actividad neuronal al realizar la IM. 

Finalmente, la aFA indica que, a lo largo de la intervención, los pacientes del GC 

mostraron una mayor integridad estructural en el TCE afectado que los pacientes del GE. 

No obstante, la recuperación estructural gradual de este tracto observada en el GE, 

posiblemente mediante mecanismos neuroplásticos estructurales [33], podría atribuirse al 

efecto de lazo cerrado de la BCI y al constante entrenamiento de los pacientes. Esta mejoría 

gradual no se observó en el GC, donde se obtuvo una mediana de aFA en T2 similar a la 

cuantificada en T0. 

5.4 Lateralización funcional y estructural del cerebro y su asociación con la 

recuperación sensoriomotora de la ES 

En el GE, la mayoría de los índices de asimetría mostraron un cambio total (de T0 a 

T2) negativo, con excepción del LC en la banda alfa y el nd-LI, como se observa en la Tabla 

6. Esto sugiere que el HC juega un mayor rol funcional en los pacientes del grupo EG 

cuando realizaron la tarea motora con su mano afectada. En particular, el cambio total 

positivo del nd-LI sugiere patrones de actividad cerebral más lateralizados, i.e. un solo 

hemisferio cerebral generó la mayoría de la actividad neuronal que se produjeron al realizar 

la tarea motora de ES al finalizar la intervención BCI. Además, el cambio total negativo de 

la aFA, aunque pequeño, sugiere un incremento en la integridad estructural de la materia 

blanca del TCE en el HC al terminar la intervención. Por lo tanto, existe una congruencia 

entre el incremento de la integridad estructural en el HC con la lateralización funcional 

contralesional indicada por los índices de asimetría. Por otra parte, el GC mostró cambios 

totales positivos en todos los índices de asimetría exceptuando el d-pdBSI en la banda alfa 

tanto en reposo como en IM, y el nd-LI. Además, la mayoría de los cambios fueron 

relativamente pequeños (0.04 o menos). Esto puede indicar un incremento pequeño (o una 

ausencia de cambio) en la actividad cerebral del hemisferio ipsilesional cuando los 

pacientes intentaron mover su mano afectada, y una mayor integridad estructural en el 

hemisferio afectado. No obstante, el cambio total negativo del nd-LI sugiere que, después 

de la intervención sham-BCI, la actividad cerebral siguió un patrón bilateral más 

pronunciado, es decir, ambos hemisferios produjeron actividad neuronal relacionada a 
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tareas motoras sin una lateralización de la función cerebral. Sin embargo, la magnitud de 

estos cambios interhemisféricos podría indicar menores efectos neuroplásticos producidos 

por el programa de terapia sham-BCI. 

Los análisis de correlación entre los cambios de T0 a T2 de los índices de asimetría 

y de los puntajes de FM-ES mostraron una asociación significativa y negativa entre los 

cambios totales del LI y de los puntajes clínicos en el GE. La falta de asociaciones 

encontradas en el GC es similar a lo reportado por Ramos-Murguialday et al., donde los 

autores también indicaron una asociación existente entre los cambios del LI y aquellos de 

los puntajes de la FM-ES modificada exclusivamente en pacientes con EVC subcortical que 

recibieron su programa de terapia BCI [70]. Además, existen otros estudios con pacientes 

con EVC donde solamente se encontraron asociaciones entre métricas hemisféricas y 

mejoras funcionales en el grupo que recibió una intervención BCI y no en el correspondiente 

grupo control [100,179]. La asociación encontrada en este trabajo entre los cambios del LI 

con las mejoras clínicas en el GE, indica que los pacientes que recibieron la terapia BCI 

mostraron mejoras sensoriomotoras de la ES relacionadas a una reorganización funcional 

del cerebro generada por el efecto de lazo cerrado de la BCI, produciendo mayor actividad 

cerebral en el HC cuando los pacientes intentaron mover su mano afectada. Esto es 

semejante a los estudios que reportan una mayor actividad cerebral contralesional en 

pacientes con EVC que tienen una lesión grande o cuya corteza motora se encuentra 

directamente afectada por la lesión [18,98], como sucede en pacientes con lesiones por 

EVC corticales o mixtas. 

Los índices de asimetría obtenidos permitieron la evaluación de los cambios 

neuroplásticos producidos a través de las intervenciones. Las asimetrías interhemisféricas, 

las cuales se encuentran alteradas tras distintas lesiones cerebrales [180], pueden 

representar un indicador global de neuroplasticidad accesible, interesante y confiable [181], 

particularmente en presencia de lesiones cerebrales con alta heterogeneidad en tamaño y 

ubicación, como la EVC. Además, los resultados sugieren que, a pesar de la diversidad de 

los mecanismos neuroplásticos involucrados en el proceso de recuperación [182–186], 

tanto los mecanismos interhemisféricos neuronales de materia gris, como los cambios 

axonales y de mielinización de la materia blanca tuvieron un rol relevante en el proceso de 

rehabilitación de los pacientes, particularmente posterior a la intervención BCI, la cual 

produjo cambios más pronunciados. 
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Resulta relevante que los cambios mostrados por los índices de asimetría se 

encuentran relacionados, en parte, al tipo de la lesión por la EVC, particularmente en los 

pacientes que recibieron la terapia BCI. En estos pacientes, se observaron lateralizaciones 

principalmente hacia el HC de la dominancia de activación hemisférica al realizar una tarea 

motora con la ES afectada, y de la integridad estructural de la materia blanca. Este tipo de 

lateralización hacia el hemisferio no afectado se ha reportado en pacientes que reciben 

terapias BCI cuya corteza motora ipsilesional se encuentra directamente afectada o en 

casos donde el tamaño de la lesión por la EVC es de gran tamaño [18,98,110]. Esto sugiere 

que, cuando el HI no es apto para realizar mecanismos motores de comunicación o de 

activación, el efecto de lazo cerrado de la BCI propicia una reorganización funcional y 

estructural hacia el hemisferio cerebral que es capaz de proporcionar funciones de 

comunicación y de activación neuronal asociadas a la ejecución de una tarea motora con 

la ES afectada. Aunque en este trabajo no se realizó un análisis del volumen de la lesión 

por la EVC, todos los pacientes incluidos presentaron afectaciones motoras importantes de 

la ES al inicio de la intervención (índice de motricidad entre 0 y 22), indicando 

indirectamente un daño relevante o extenso en la región de control motor ipsilesional. 

A su vez, estos cambios en neuroplasticidad se alinean con el modelo de 

recuperación de balance bimodal, el cual indica que en pacientes que muestran una baja 

reserva estructural posterior a una EVC, i.e. menor conservación de estructura cerebral no 

dañada, mayor va a ser la activación y el rol del HC en el proceso de recuperación motor 

de ES [171,178]. En cambio, en pacientes que presentan daño por EVC a nivel subcortical 

o en una región anatómica relativamente pequeña, donde existe una reserva estructural 

importante, la corteza motora ipsilesional empieza a reorganizar funciones de activación y 

de comunicación que propician la recuperación tras una terapia BCI [70,99], tal como se 

observó en este estudio en la mayoría de los pacientes con EVC a nivel subcortical tras 

concluir la terapia BCI. Además, esto podría indicar la presencia de procesos de 

recuperación vicarios, los cuales indican que regiones cerebrales no involucradas 

normalmente en la función motora de la mano, pueden ser activadas como un mecanismo 

de comunicación suplementario a la vía corticoespinal que se mantiene intacta [172,187]. 

5.5 Resumen de contribuciones relevantes 

La terapia BCI y la terapia sham-BCI propiciaron una mejora funcional en la ES de 

los pacientes con EVC. Sin embargo, estos programas de rehabilitación motora tuvieron 

distintos efectos sobre los mecanismos de neuroplasticidad de los pacientes. 
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El efecto de lazo cerrado de la BCI mostró un impacto en los mecanismos de 

neuroplasticidad producidos en los pacientes con EVC. En particular, los pacientes del GE 

mostraron una mayor semejanza con sujetos sanos en el reposo en la asimetría de la 

potencia espectral de ritmos cerebrales. Además, se observaron patrones de activación 

neuronal focalizados en un único hemisferio cerebral al intentar mover su mano afectada, 

produciendo un comportamiento de dominancia hemisférica durante la ejecución de tareas 

motoras. 

En particular, los pacientes que recibieron la terapia BCI mostraron una 

lateralización de las activaciones asociada a la ubicación de la lesión, consistente con el 

modelo de recuperación de balance bimodal [171,178]. Aquellos pacientes con EVC a nivel 

cortical o con lesión mixta presentaron una lateralización funcional hacia el HC, 

posiblemente atribuida a un daño directo a la corteza motora o a un daño extenso. Por su 

parte, los pacientes con lesiones subcorticales mostraron una lateralización funcional hacia 

el HI posterior a la intervención BCI, posiblemente haciendo uso de mecanismos de 

recuperación vicarios [172,187], donde áreas cerebrales no asociadas comúnmente a 

actividad motora pudieron ser reclutadas para fomentar la recuperación funcional motora 

de ES. Dado que el GC no mostró lateralización de la actividad cerebral, estos cambios de 

dominancia hemisférica en el GE pueden atribuirse al efecto de un entrenamiento BCI 

constante.  

Finalmente, los pacientes reclutados presentaron un incremento en la integridad 

estructural del TCE ubicado en el hemisferio afectado. Sin embargo, únicamente los 

pacientes del GE mostraron un incremento gradual y constante de la integridad estructural 

de materia blanca en el HI. Esto puede indicar que el efecto de lazo cerrado de la BCI 

produjo un refuerzo constante en las vías de comunicación cerebrales. 

En conjunto, estos cambios neuroplásticos funcionales y estructurales señalan una 

modulación de los mecanismos responsables de la recuperación tras la EVC, posiblemente 

atribuibles al efecto del lazo cerrado creado por la BCI y a la neurorretroalimentación 

proporcionada. En la Tabla 7, se muestra un resumen de los hallazgos e interpretaciones 

más relevantes encontrados en este trabajo. 
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Tabla 7. Hallazgos más relevantes del grupo experimental y del grupo control. 

Hallazgo Grupo experimental Grupo control 

Función 
sensoriomotora 

de ES 

• Se alcanzó una mejora 
estadísticamente significativa en los 
puntajes obtenidos de FM-ES 
posterior a la intervención. 

• Se alcanzó una mejora 
estadísticamente significativa en los 
puntajes obtenidos de FM-ES 
posterior a la intervención. 

Función 
cerebral 

• La distribución bilateral hemisférica 
de la potencia de la actividad 
eléctrica cerebral durante el reposo 
se asemejó más a aquella reportada 
en sujetos sanos [75]. 

• Las activaciones neuronales 
producidas durante el movimiento 
de la mano afectada mostraron una 
lateralización hacia uno de los 
hemisferios cerebrales. La 
ubicación de la lesión fue relevante 
en esta lateralización. 

• La potencia de la actividad eléctrica 
cerebral durante el reposo mostró 
mayor asimetría interhemisférica, 
alejándose del comportamiento 
reportado en sujetos sanos [75]. 

• Las activaciones neuronales 
producidas durante el movimiento de 
la mano afectada siguieron un patrón 
de distribución bilateral (simétrico) en 
los hemisferios cerebrales. 

 

Estructura 
cerebral 

• La integridad estructural del tracto 
corticoespinal del hemisferio 
ipsilesional aumentó 
constantemente a lo largo de la 
intervención. 

• El único paciente con valor de aFA 
menor a −0.1 en T2 que logró una 
mejora clínica mayor a la diferencia 
mínima clínicamente significativa 
recibió la terapia BCI. 

• La integridad estructural del tracto 
corticoespinal del hemisferio 
ipsilesional aumentó únicamente al 
finalizar la intervención. 

• Ningún paciente con valor de aFA 
menor a −0.1 en T2 logró una mejora 
clínica mayor a la diferencia mínima 
clínicamente significativa. 

Ubicación de la 
lesión por la 

EVC 

• El hemisferio cerebral al cual se 
observó la lateralización funcional y 
estructural de los pacientes 
dependía, en su mayoría, de la 
ubicación de la lesión por la EVC 
(cortical, subcortical o mixta). 

• Las lateralizaciones funcionales y 
estructurales no dependían, en su 
mayoría, de la ubicación de la lesión 
por la EVC (cortical, subcortical o 
mixta). Estas lateralizaciones fueron 
de baja magnitud y se dieron 
principalmente hacia el hemisferio 
ipsilesional. 

ES: extremidad superior; FM-ES: escala de Fugl-Meyer para extremidad superior; aFA: asimetría 
de la anisotropía fraccional; BCI: interfaz cerebro-computadora; EVC: enfermedad vascular 
cerebral. 

 

5.6 Limitaciones 

Entre las limitaciones de este trabajo se encuentran los siguientes puntos: 

• El tamaño de la muestra es reducido y solo se reclutó un paciente con lesión cortical. 

Aumentar el número de pacientes permitiría incrementar la potencia de los análisis 

estadísticos, lo que derivaría en inferencias estadísticas más robustas. Además, esto 

esclarecería los resultados obtenidos con TSE, ya sea al obtener diferencias o 
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correlaciones significativas tras aumentar la potencia estadística o al determinar la 

ausencia de TSE en los análisis. Sin embargo, el número de pacientes reclutados en 

este estudio es similar al reportado por otros trabajos que involucran intervenciones 

BCI para extremidad superior en pacientes con EVC [72,98,99,110], además que se 

encuentra en línea con el número de pacientes sugerido en estudios motores de RMF 

y en análisis estructurales de ITD, para realizar comparaciones intergrupales e 

intrapaciente con potencia estadística de 0.8 [121–123]. 

• Solo se utilizaron índices de asimetría para cuantificar los efectos de los cambios 

neuroplásticos observados mediante las modalidades de neuroimagenología. No 

obstante, se ha mostrado que estos índices pueden representar adecuadamente las 

diferencias interhemisféricas en pacientes con EVC [58,76,99]. 

• La heterogeneidad del área de la lesión en la muestra de pacientes reclutados podría 

tener distintos efectos en el proceso de recuperación debido a factores como 

variaciones en la sensibilidad o a múltiples regiones cerebrales afectadas. Sin 

embargo, la evolución longitudinal de los pacientes mostró cambios neuroplásticos 

relacionados al grupo asignado y al área general de la lesión (i.e. lesión cortical, 

subcortical o mixta). 

• Es necesario analizar el rol del tiempo de evolución posterior al inicio de la EVC en el 

proceso de recuperación y en los índices de asimetría obtenidos [65,188]. No obstante, 

los pacientes reclutados se encontraban, al menos, en la etapa subaguda tardía de la 

enfermedad, con la mayoría de ellos en la etapa crónica durante la intervención [173]. 

• El nivel de adherencia y de fatiga que presentaron los pacientes a lo largo de las 

intervenciones podrían representar factores que afecten el grado de efectividad de las 

terapias. Sin embargo, los pacientes mostraron capacidad e interés en realizar 

correctamente las tareas requeridas durante las sesiones de terapia, además que no 

se reportaron efectos adversos asociados al esfuerzo físico y mental que realizaron, 

incluyendo fatiga excesiva.  

5.7 Trabajo a futuro 

El trabajo a futuro incluye las siguientes propuestas: 

• La evaluación de los pacientes en un periodo de tiempo definido posterior a la 

finalización de la intervención para determinar si los cambios neuroplásticos 

observados se mantienen a mediano y largo plazo. 
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• Se propone analizar el LI en cada una de las RI seleccionadas para evaluar si alguna 

estructura anatómica de materia gris en particular muestra cambios de asimetría más 

pronunciados a través de las intervenciones.  

• Evaluar el efecto de la lesión por la EVC en el hemisferio dominante (i.e. en el 

hemisferio izquierdo en pacientes diestros) resulta de interés, una vez aumentado el 

tamaño de muestra para incluir más pacientes que presenten la lesión en su hemisferio 

dominante.  

• Se propone analizar si existen otras RI o combinaciones de éstas donde calcular los 

índices de asimetría que otorguen mayor sensibilidad a los cambios funcionales o 

estructurales presentados en las intervenciones. El Apéndice A6 contiene un análisis 

de la importancia de la asimetría en FA de distintas RI para estimar los puntajes de FM-

ES. 

• Analizar estadísticamente la posible asociación entre los índices de asimetría del EEG 

y de la RMF para determinar si estas técnicas de neuroimagenología proporcionan 

información similar durante la IM de pacientes con su mano afectada, particularmente 

en distintos puntos de las intervenciones. En el Apéndice A7 se muestra un análisis 

preliminar de correlación entre los índices de asimetría de EEG y de RMF. 

• Se propone la búsqueda de asociaciones univariadas y multivariadas entre los índices 

obtenidos mediante EEG o RMF con aquellos de ITD para determinar posibles 

relaciones entre mecanismos funcionales y estructurales. 

• Explorar el uso de los índices de asimetría como biomarcadores para el pronóstico o la 

estimación de la función motora de ES de los pacientes. 

• Realizar estudios más frecuentes de resonancia magnética y de EEG en trabajos 

posteriores permitiría obtener información acerca de los cambios interhemisféricos que 

ocurren entre las sesiones de evaluación. 

• Se proponen las siguientes mejoras al sistema BCI desarrollado en el INR utilizado en 

las intervenciones de rehabilitación proporcionadas en este trabajo: 

1) Incrementar el entrenamiento BCI que reciben los pacientes. Esto se puede 

realizar al aumentar tanto el número de terapias proporcionadas como la 

intensidad de éstas (i.e. mayor número de ensayos o corridas por terapia). De 

esta manera, se podría evaluar si se producen cambios neuroplásticos más 

pronunciados en los pacientes. 
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2) Evaluar el nivel de fatiga de los pacientes durante las terapias para determinar 

los momentos idóneos de descanso, permitiendo maximizar la eficiencia del 

entrenamiento BCI. 

3) Evaluar el nivel de atención de los pacientes a lo largo de las terapias, buscando 

estrategias para mantener concentrados a los pacientes al utilizar el sistema 

BCI. 

CAPÍTULO 6. CONCLUSIÓN 

Este trabajo contribuyó en el entendimiento de los cambios en neuroplasticidad que 

se producen en pacientes con EVC a lo largo de una intervención BCI y de una intervención 

sham-BCI para rehabilitación motora de extremidad superior mediante índices de asimetría 

derivados del EEG, la RMF y la ITD. En particular, se analizó la relación interhemisférica 

funcional y estructural cuantificada mediante las distintas métricas obtenidas de ambas 

intervenciones y, por ende, el posible efecto del lazo cerrado de la BCI sobre los cambios 

neuroplásticos. Adicionalmente, el impacto de la ubicación de la lesión en los mecanismos 

de plasticidad cerebral fue de interés para el análisis realizado en este trabajo. 

Los resultados obtenidos indican que el efecto de lazo cerrado del sistema BCI 

puede ser crucial en la focalización hemisférica de los patrones de actividad neuronal 

producidos por IM de la mano afectada. Además, se observó un impacto estructural 

hemisférico debido al incremento gradual de la integridad estructural de materia blanca en 

el cerebro. Por otra parte, los pacientes que no controlaron activamente el sistema BCI 

durante la terapia mostraron un patrón de actividad neuronal bilateral, además de no 

presentar cambios o tendencias significativas en la integridad estructural de materia blanca 

en los hemisferios cerebrales. Adicionalmente, pacientes con ubicaciones diversas de la 

lesión por la EVC pueden presentar distintos patrones de reorganización en la actividad 

cerebral e integridad estructural. En conjunto, estos resultados permiten entender el efecto 

que el lazo cerrado de la BCI puede tener sobre los mecanismos de neuroplasticidad 

relevantes en la recuperación motora de extremidad superior posterior a una EVC. 

Las limitaciones de este trabajo están relacionadas, principalmente, al tamaño de la 

muestra utilizado. Sin embargo, en este trabajo se logró evaluar los cambios neuroplásticos 

producidos en los pacientes reclutados, encontrando patrones de cambios en la función y 

estructura del cerebro. Además, el trabajo a futuro propuesto permitirá un análisis más 
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profundo del proceso de recuperación de los pacientes. Este proyecto proporciona un 

aporte relevante acerca de los mecanismos neuroplásticos producidos en pacientes con 

EVC por el efecto de lazo cerrado de un sistema BCI. 

La neuroplasticidad juega un rol importante en el proceso de recuperación tras una 

EVC. Comprender el impacto en los mecanismos neuroplásticos funcionales y estructurales 

que tienen distintos programas de rehabilitación, como aquellos basados en BCI, permitiría 

conocer el alcance de estos en el proceso de recuperación de los pacientes. Los hallazgos 

presentados buscan incrementar el conocimiento existente de los mecanismos 

involucrados en el proceso de recuperación motora de extremidad superior de pacientes 

con EVC. Esto podría permitir el desarrollo de programas de terapia con mayor impacto que 

proporcionen una mejor recuperación funcional. 
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APÉNDICE B. ACTIVACIONES NEURONALES EN 

ESTUDIOS DE RESONANCIA MAGNÉTICA FUNCIONAL  

En la Figura B1 se muestran las activaciones neuronales, junto con los índices de 

lateralidad calculados, de un paciente (P11) cuando intentó mover su mano afectada 

durante los estudios de RMF antes de iniciar (Figura B1a) y después de completar (Figura 

B1b) la terapia BCI. Este paciente presentó una lesión subcortical por enfermedad vascular 

cerebral (EVC) en el hemisferio derecho. Al inicio de la terapia, las activaciones neuronales 

mostraron un patrón de distribución bilateral. Sin embargo, las activaciones se lateralizaron 

hacia el hemisferio ipsilesional al finalizar la intervención. De manera relevante, los LI 

calculados también señalaron estos cambios de lateralidad observados. Esto podría sugerir 

que la terapia BCI indujo procesos vicarios de neuroplasticidad funcional en áreas 

cerebrales no asociadas anteriormente con el control motor de extremidad superior [172]. 

Además, esta lateralización de activaciones neuronales hacia el hemisferio ipsilesional es 

congruente con los cambios funcionales reportados en pacientes con EVC subcortical que 

también recibieron un programa de terapia BCI [70,99]. 
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Figura B1. Activaciones neuronales obtenidas de un paciente (P11) al intentar mover su mano 

afectada antes de iniciar (a) y después de completar (b) la terapia BCI. Se muestran las 

activaciones estadísticamente significativas (umbral de definición de agrupación (cluster): valor z = 

3.1, significancia estadística de cluster: p < .05, corregida por family-wise error) para 

representación visual. Los índices de lateralidad (LI), derivados del cambio en la señal BOLD en 

cada estudio, se muestran en la parte inferior de cada subfigura. HNA: Hemisferio no afectado; HA: 

Hemisferio afectado. 
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APÉNDICE C. EVOLUCIÓN LONGITUDINAL DE PACIENTES 

CON LESIONES CORTICALES Y SUBCORTICALES  

En las Figuras C1 y C2 se presenta, respectivamente, la evolución longitudinal de 

un paciente (P13) que recibió la terapia BCI y de un paciente (P10) que recibió la terapia 

cham-BCI. Ambos pacientes presentan una lesión cortical + subcortical (mixta) por 

enfermedad vascular cerebral (EVC). 

El paciente asignado al grupo experimental (GE) muestra cambios de lateralización 

de la actividad neuronal hacia el hemisferio contralesional (HC), principalmente en la 

desincronización relacionada a eventos (ERD) de la banda alfa en el EEG y en los estudios 

de RMF (Figura C1). La ERD de la banda beta en el EEG fue menos pronunciada al finalizar 

la intervención, y ésta se observó en el HC alrededor de la corteza motora. En los estudios 

de RMF en T2, con respecto a T0, se observa una mayor dominancia del HC en la actividad 

neuronal producida al realizar la tarea motora con la mano afectada. En cambio, el paciente 

asignado al grupo control (GC) mostró un patrón bilateral de activación neuronal al finalizar 

la intervención sham-BCI, principalmente en la ERD de la banda beta en el EEG y en los 

estudios de RMF (Figura C2). La ERD de la banda alfa se encuentra presente en ambos 

hemisferios, siendo más pronunciada en el hemisferio ipsilesional (HI). Para ambos 

pacientes, no es posible distinguir cambios estructurales visualmente a partir de los mapas 

de anisotropía fraccional (FA). 

La lateralización funcional hacia el HC observada en el paciente que recibió la 

terapia BCI corresponde a lo reportado en la literatura [18,98]. Ésta indica que pacientes 

que presentan daños directos por la EVC en la corteza motora presentan un mayor 

reclutamiento del hemisferio no afectado al realizar tareas de movimiento con la mano 

afectada tras concluir una terapia BCI. Además, esto se encuentra alineado al modelo de 

recuperación de balance bimodal, el cual indica que, en presencia de daño extenso o 

importante en el HI, las activaciones neuronales asociadas a tareas motoras se originan en 

mayor medida en el HC [171]. Por otra parte, la falta de lateralización funcional en el 

paciente del GC puede atribuirse a la ausencia del efecto de lazo cerrado de la BCI, ya que 

se ha reportado que pacientes asignados a intervenciones distintas a una terapia BCI para 

rehabilitación de extremidad superior, no presentan cambios de lateralización en la 

actividad neuronal asociada a tareas motoras [70]. 
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Figura C1. Evolución funcional y estructural del cerebro de un paciente (P13), cuyo hemisferio 
afectado (HA) es el derecho, asignado al grupo experimental. Cada columna representa las 

sesiones de evaluación preterapia (T0), intermedia (T1) y posterapia (T2), mientras que las filas, de 
arriba abajo, muestran la ERD/ERS calculada en las bandas alfa y beta obtenida de los datos de 
EEG, la actividad neuronal producida durante los estudios de RMF (se muestran las activaciones 
significativas para representación visual) y los mapas de FA derivados de los estudios de ITD. En 

los mapas de ERD/ERS, tonos azules (valores negativos) y rojos (valores positivos) están 
asociados a ERD y a ERS, respectivamente. En los mapas de actividad neuronal, mayores tasas 

de activación se muestran en tonos amarillos. Mayores valores de anisotropía fraccional se 
muestran en los mapas correspondientes en tonos blancos. 
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Figura C2. Evolución funcional y estructural del cerebro de un paciente (P10), cuyo hemisferio 
afectado (HA) es el izquierdo, asignado al grupo control. Cada columna representa las sesiones de 

evaluación preterapia (T0), intermedia (T1) y posterapia (T2), mientras que las filas, de arriba 
abajo, muestran la ERD/ERS calculada en las bandas alfa y beta obtenida de los datos de EEG, la 

actividad neuronal producida durante los estudios de RMF (se muestran las activaciones 
significativas para representación visual) y los mapas de FA derivados de los estudios de ITD. En 

los mapas de ERD/ERS, tonos azules (valores negativos) y rojos (valores positivos) están 
asociados a ERD y a ERS, respectivamente. En los mapas de actividad neuronal, mayores tasas 

de activación se muestran en tonos amarillos. Mayores valores de anisotropía fraccional se 
muestran en los mapas correspondientes en tonos blancos. 

  



 
 

 

 

 


