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Resumen

La observacion de la accion (OA) y la imaginacion motora (IM) son consideradas formas de
representacion motora funcionalmente equivalentes, relacionadas con la ejecucion del
movimiento (EM), que debido a sus caracteristicas se han propuesto como técnicas para facilitar
la recuperacion de la mano parética posterior a Enfermedad Vascular Cerebral (EVC). El
objetivo del presente estudio fue investigar los efectos de una intervencion basada en OA+IM
complementaria a la rehabilitacién fisica en pacientes con EVC crénica. Bajo la hipdtesis de que
la estimulacion mediante OA+IM potencia la recuperacion de fuerza, movilidad y funcion de la
mano parética. Se realiz6 un disefio experimental, longitudinal y prospectivo, simple ciego.
Participaron 11 pacientes asignados aleatoriamente a cada grupo de estudio. Cinco pacientes
fueron asignados al grupo control y seis pacientes al grupo experimental (OA+IM). Ambos
grupos recibieron de 10 a 12 sesiones de terapia fisica. Todos fueron evaluados antes y después
del tratamiento para determinar la funcidn, fuerza y movilidad de la extremidad afectada, asi
como la desincronizacion relacionada a evento (DRE) de alfa (8-13 Hz) en el area motora
suplementaria (AMS), la corteza premotora (CPM) y la corteza motora primaria (M1) durante
tareas de OA+IM y observacion de la accion mas ejecucion motora (OA+EM). El grupo
experimental presentd mejoria en funcion y fuerza. Se encontrd correlacién negativa entre la
DRE de alfa en AMS y funcidn; asi como incremento postratamiento de la DRE de alfa en la
CPM del hemisferio lesionado, unicamente para el grupo experimental. Una intervencion basada
en OA+IM impacta positivamente la recuperacion de la mano parética mediante la estimulacion
del AMS, corteza involucrada en la preparacion y aprendizaje del movimiento. La terapia
OA+IM puede usarse como tratamiento complementario en pacientes con paresia de extremidad

superior, posterior a EVC crénica.

Palabras clave: desincronizacion de alfa, ejecucion motora, EVC, imaginacion motora,

observacion de la accion, mano parética.



Introduccion

Movimiento Humano

“... todos los animales mueven y son movidos para algo... lo que mueve al animal es la inteligencia, la
imaginacion, la eleccion, la voluntad... todas... se refieren a la mente y el deseo.”

Aristoteles (trad. 2000).

Parte de las consideraciones aristotélicas acerca de las causas y fines del movimiento animal han
sido retomadas por el campo de estudios sobre el movimiento humano. Esta disciplina, centrada
en la comprension sistematica sobre como y por qué las personas se mueven y los factores que
limitan e incrementan su capacidad de hacerlo, aborda el movimiento ya sea de caracter
cotidiano, altamente especializado o resultado de la recuperacion de la funcion en un miembro
lesionado. A su vez, la subdisciplina del control motor se enfoca en los procesos de adquisicion,
desempefio y retencion de las habilidades motoras humanas (Abernethy et al., 2013). Considera
diversas aproximaciones teoricas al problema de dilucidar el “c6digo” mediante el cual se
especifican los parametros, y la sintaxis de los mismos, durante el movimiento (Stelmach y

Diggles, 1982).

Los niveles de andlisis sobre el control motor estan basados en dos aproximaciones: la cognitiva
y la neurocientifica. La primera aproximacion, procura desarrollar modelos conceptuales para
describir y explicar la conducta colectiva neuronal y las conexiones que componen el sistema
motor, la validez de los modelos para los estados perceptuales, decisionales y de actuacion, es
evaluada mediante la medicion del resultado y los patrones del movimiento. Las variables de
desenlace comunes son velocidad y precision, en cuanto al resultado de movimiento; y la
cinematica, cinética y electromiografia, con respecto a los patrones de movimiento. La segunda
aproximacion, esta centrada en la comprension del funcionamiento de los componentes del
sistema neuromuscular, especialmente las propiedades funcionales de los receptores del

movimiento, las vias nerviosas, la médula espinal y el cerebro, con el objetivo de describir las



conexiones basicas, las interconexiones y la organizacion del sistema neuromuscular en orden de

comprender la arquitectura neuronal del sistema motor (Abernethy et al., 2013).

El estudio del sistema motor se lleva a cabo por diferentes medios, incluyendo el trazado de
conexiones nerviosas (histologia), la medicion de la actividad metabodlica en areas especificas del
cerebro (ej. marcando radioactivamente fuentes de glucosa), el mapeo de la anatomia funcional
del cerebro mediante técnicas de imagen (tomografia computarizada —TC-, resonancia magnética
funcional -RMf-, tomografia por emision de positrones —TEP-), el registro la actividad eléctrica
cerebral (electroencefalograma cuantitativo ~-EEGq-, magnetoelectroencefalograma - MEG-) y
muscular (electromiografia ~-EMG-), asi como evaluando los efectos conductuales del dafio
cerebral o lesiones selectivas del sistema neuronal, y observando los efectos conductuales de la
estimulacion eléctrica, magnética o quimica de determinadas vias nerviosas o regiones cerebrales

(Abernethy et al., 2013; Purves et al., 2001).

La rama del desarrollo motor, estudia los cambios en el control motor durante el ciclo vital,
especificamente los cambios en la adquisicion, desempefio y retencion de las habilidades
motoras que ocurren como consecuencia del crecimiento, desarrollo, maduracion y
envejecimiento; mientras que la rama del aprendizaje motor, se enfoca en aquellos cambios en el
control motor como consecuencia de la practica o la adaptacion a diferentes eventos,
investigando como se aprenden las habilidades motoras y las modificaciones en el desempeiio,
retencién y mecanismos de control asociados con la adquisicion de habilidades. Dos de las
preguntas fundamentales en el estudio sobre aprendizaje motor son: ;como afectan la fatiga, las
lesiones y la discapacidad al control del movimiento? Y ;como se pueden reaprender habilidades

motoras disminuidas o perdidas a causa de dafio cerebral? (Abernethy et al., 2013)

Se han descrito determinados principios basicos que facilitan el aprendizaje motor (Krakauer,
2006; Sattelmayer, Elsig, Hilfiker, y Baer, 2016), entre ellos: practica parcial vs practica total,
una habilidad motora puede entrenarse dividiendo la tarea en partes fundamentales y ensayando
cada una o practicando el procedimiento completo de manera organizada; practica distribuida vs
practica masiva, la introduccion de periodos frecuentes y prolongados (distribuidos) de descanso

durante el entrenamiento motor, mejora el aprendizaje en comparacion con la repeticion estricta
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y constante (masiva) de una sola tarea; practica aleatoria vs practica predeterminada, en el primer
caso multiples componentes de una habilidad motora son ensayados en una sola sesion sin orden
especifico, en el segundo caso los componentes de la habilidad motora son entrenados de manera
predefinida y la progresion a un nuevo componente ocurre hasta cumplir con una cantidad
concreta de practica; retroalimentaciéon aumentada, la informacion acerca del desempefio que
complementa la retroalimentacion sensorial y proviene de una fuente externa al sujeto, puede
presentarse de manera concurrente (durante el movimiento) o terminal (cuando la secuencia de
movimiento ha terminado); interferencia contextual, el orden aleatorio de n ensayos de x tareas
produce un mejor desempeilo en cada una de las tareas después de un intervalo de retencion que

la practica de una sola tarea.
El aprendizaje motor, depende de que el sistema nervioso central humano mantenga, al menos en

parte, su integridad anatomica y funcional, pues sustenta la seleccion, produccion y practica del

movimiento en diversos niveles a lo largo de la vida.
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Marco tedrico

Centros neuronales responsables del movimiento

Los circuitos neuronales responsables del movimiento pueden dividirse en cuatro diferentes pero
altamente interactivos subsistemas candnicos y uno mas de reciente interés, que contribuyen de

manera especifica al control motor (Purves et al., 2001).

El primer subsistema comprende los circuitos dentro de la sustancia gris de la medula espinal y
sus analogos en el tallo cerebral. Las células que lo conforman son motoneuronas inferiores (que
proyectan sus axones fuera del tallo cerebral y médula espinal para inervar los musculos
esqueléticos de la cabeza y el cuerpo, respectivamente) y neuronas de circuito local (que son la
mayor fuente de sinapsis de entrada hacia las motoneuronas inferiores). Todos los comandos de
movimiento, reflejos o voluntarios, son en Ultima instancia transmitidos a los misculos mediante
la actividad de las motoneuronas inferiores. Las neuronas de circuito local reciben informacion
sensorial asi como proyecciones descendentes de centros superiores. Los circuitos que
conforman proveen gran parte de la coordinacion entre diferentes grupos musculares que es

esencial para el movimiento organizado (Kandel et al., 2000; Purves et al., 2001).

El segundo subsistema esta conformado por neuronas cuyos cuerpos se encuentran en el tallo
cerebral o en la corteza cerebral. Los axones de esas motoneuronas superiores descienden para
hacer sinapsis con las neuronas de circuito local, y en raras ocasiones, directamente con las
motoneuronas inferiores. Las vias de motoneuronas superiores que surgen en la corteza son
fundamentales para el inicio del movimiento voluntario y para secuencias temporales complejas
de movimiento. En particular, las proyecciones descendientes de areas corticales en el 16bulo
frontal, incluida la porcion lateral del area 6 de Brodmann (corteza premotora -CPM-), el area 4
(corteza motora primaria -M1-) y la porcidon medial del area 6 (drea motora suplementaria

-AMS-) son esenciales en la planeacion, inicio y control de secuencias temporales de los

12



movimientos voluntarios. Las neuronas motoras superiores, generadas en el tallo cerebral son
responsables por la regulacion del tono muscular, orientacion de los ojos, cabeza y cuerpo con
respecto a la informacion vestibular, somética, auditiva y visual. Sus funciones son basicas en
movimientos de navegacion del cuerpo y en el control de la postura (Noback, Ruggiero,

Strominger, y Demarest, 2005; Purves et al., 2001).

Los subsistemas tercero y cuarto consisten en estructuras (o grupos de estructuras) que no tienen
acceso directo a las neuronas de circuito local o a las neuronas motoras inferiores; en cambio
controlan el movimiento regulando la actividad de las neuronas motoras superiores. El tercero y
mas grande de esos subsistemas es el cerebelo, localizado en la superficie dorsal del puente,
actia a través de sus vias eferentes hacia las neuronas motoras superiores como un
servomecanismo, detectando las diferencias o “errores motores”, entre la intencion del
movimiento y el movimiento realizado. El cerebelo usa esta informacion acerca de las
discrepancias para mediar las reducciones en tiempo real y a largo plazo de esos errores motores

(sustrato de aprendizaje motor) (Noback et al., 2005; Purves et al., 2001).

El cuarto subsistema, alojado en la profundidad del cerebro anterior, comprende los grupos de
estructuras denominados colectivamente ganglios basales (nucleo caudado, nucleo lenticular
—putamen y globo palido- y amigdala). Los ganglios basales suprimen movimientos indeseados y
preparan (o “priman”) a las neuronas motoras superiores para el inicio de movimiento (Kandel et

al., 2000; Purves et al., 2001).

El sistema adicional denominado sistema de neuronas espejo (Cattaneo y Rizzolatti, 2009;
Rizzolatti y Craighero, 2004), descrito a partir del descubrimiento de las neuronas espejo (Di
Pellegrino, Fadiga, Fogassi, Gallese, y Rizzolatti, 1992), codifica los actos motores, que son los
movimientos o series de movimientos ejecutados para conseguir un objetivo (ej. agarrar un
objeto); y las acciones motoras, que describen una serie de actos motores (ej. alcanzar, agarrar,
traer a la boca) que permiten a los sujetos cumplir con una intencion (ej. comer). A diferencia de
los sistemas descritos previamente, posee la particularidad de funcionar a partir de la observacion
del movimiento de los otros y no del sujeto mismo. Involucra el 16bulo parietal inferior (LPI), la

corteza premotora ventral (Cpv), la porcion caudal del giro frontal inferior (GFI) y el giro frontal
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superior (GFS). Sus funciones principales, investigadas hasta el momento, son la comprension
del objetivo de los actos motores observados, la comprension de la intencidn de los actos
motores observados y la imitacion de acciones motoras observadas (Cook, Bird, Catmur, Press, y
Heyes, 2014; Rizzolatti y Craighero, 2004). En términos generales, el LPI y la Cpv se activan
durante la ejecucion de actos motores, pero también durante la observacion de los actos motores
de otros. Los actos motores observados de las piernas activan regiones dorsales en la Cpv,
extendiéndose a lo largo del GFS hasta la corteza premotora dorsal (Cpd), los actos motores
observados de las manos estan representados en una posicion intermedia de la Cpv, mientras que
los actos motores observados de la boca activan regiones ventrales, extendiéndose hasta el GFI

(Rizzolatti, Fogassi, y Gallese, 2009).

Los sistemas neuronales responsables del movimiento son propensos a sufrir lesiones de
diferentes etiologias, tales como: distrofia muscular, neuroinfecciones, enfermedades
neurodegenerativas, traumatismo craneoencefalico, enfermedad vascular cerebral, entre otras.
Dichas lesiones ocasionan secuelas cognitivas, neuropsiquiatricas, neurologicas y, logicamente,

motoras; siendo estas tltimas las més evidentes y las que generan mayor discapacidad.

Enfermedad vascular cerebral (EVC)

La EVC es un sindrome clinico caracterizado por el rapido desarrollo de sintomas y/o signos
correspondientes usualmente a una afeccion neurolédgica focal o global en caso de coma, que
persiste mas de 24 horas, sin otra causa aparente que el origen vascular (Hatano, 1976). En caso
de recuperacion, esta atraviesa las siguientes fases: hiperaguda (0-24 horas), aguda (1-7 dias),
subaguda temprana (7 dias a 3 meses), subaguda tardia (3-6 meses) y cronica (mas de 6 meses)

(Bernhardt et al., 2017).

La EVC constituye la segunda causa de muerte y la tercera causa de discapacidad en el mundo
(World Health Organization [WHO], 2012), ademas, el 70% de los casos de EVC y el 87% de
las muertes y la discapacidad relacionados con la enfermedad se presentan en paises con ingresos

bajos o0 medios (Feigin et al., 2014; Feigin, Lawes, Bennett, Barker-Collo, y Parag, 2009; Strong,
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Mathers, y Bonita, 2007). En las ultimas cuatro décadas, la incidencia de EVC en estos paises se

ha duplicado (Johnson, Onuma, Owolabi, y Sachdev, 2016).

En México, pais con ingresos medios, la EVC afecta a 118 personas por cada 100 mil habitantes
al afio (Instituto Mexicano del Seguro Social [IMSS], 2015). Es la cuarta causa de muerte
(Instituto Nacional de Estadistica y Geografia [INEGI], 2015) y el principal motivo de
discapacidad en adultos (Instituto Mexicano del Seguro Social [IMSS], 2015). La EVC afecta
principalmente a individuos en el pico de su vida productiva (Johnson et al., 2016), produciendo
diversas secuelas tales como: alteraciones motoras, sensitivas, de lenguaje, dolor, etcétera

(Instituto Mexicano del Seguro Social [IMSS], 2015).

Tipos de EVC y alteraciones del movimiento

Existen dos subdivisiones generales de la EVC, la primera se denomina EVC hemorragica
haciendo referencia a la ruptura y subsecuente sangrado de un vaso sanguineo en el cerebro o
alrededor de este. La EVC hemorragica se divide a su vez en EVC hemorragica intracerebral,
que se presenta cuando un vaso sanguineo dentro del cerebro se rompe permitiendo que la sangre
se filtre a la masa encefilica. El incremento subito en la presion dentro del cerebro puede
ocasionar dafio a las células que rodean a la sangre. Suele ocurrir en regiones cerebrales
especificas, incluidos los ganglios basales, el cerebelo, el tallo cerebral o la corteza. El segundo
tipo de EVC hemorragica, se denomina EVC hemorragica subaracnoidea y consiste en la ruptura
de un vaso sanguineo alrededor del cerebro. El area del craneo que rodea a la masa encefalica
(espacio subaracnoideo) se llena rapidamente de sangre produciendo dolor de cabeza intenso,

dolor de cuello, nausea o vomito (Heart & Stroke Foundation, 2016; Ropper y Brown, 2005).

La segunda subdivision general de la EVC, conocida como EVC isquémica es la mas comtn y
comprende casi el 80% de los casos, es ocasionada por un coagulo u otro bloqueo dentro de una
arteria que conduce al cerebro. La EVC isquémica se divide a su vez en EVC embolica, que es
causada por un émbolo (codgulo, burbuja u otro cuerpo extrafio) originado en alguna region

diferente al cerebro (frecuentemente el corazon) y que viaja a través del flujo sanguineo hasta
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que se aloja en alguna arteria que conduce al cerebro obstruyéndola total o parcialmente. El
segundo tipo de EVC isquémica, se conoce como EVC trombética y ocurre cuando una arteria
cerebral dafiada (o enferma) es bloqueada por un codgulo de sangre, en el cerebro. Se le llama
comunmente trombosis cerebral o infarto cerebral y representa alrededor del 50% de los casos
totales de la EVC. Ademas es necesario precisar que la EVC trombotica puede afectar arterias
cerebrales principales tales como la arteria car6tida o la arteria cerebral media, condicion
denominada trombosis de grandes vasos; y cuando afecta arterias mas pequefas, aunque
profundas, se denomina trombosis de pequenios vasos o EVC lacunar (Heart & Stroke

Foundation, 2016; Ropper y Brown, 2005).

Los cuadros clinicos resultantes de la oclusion de una arteria principal son relativamente
uniformes entre pacientes, de manera que se han descrito sindromes tipicos dependiendo de los
grandes vasos afectados. El bloqueo de las arterias cerebral media, cerebral anterior y cerebral
posterior, esta directamente asociado con alteraciones del movimiento. A continuacion se

resumen dichas alteraciones en relacion con las regiones afectadas por la oclusion.

Los sintomas y signos motores derivados de la obstruccion de la arteria cerebral media incluyen:
1) paralisis/paresia facial, del brazo y la pierna contralaterales a la lesion asociada con dafio en
areas premotora, motora y somatica de cara y brazo, asi como de fibras descendentes desde el
area de la pierna que ingresan a la corona radiada; 2) trastorno motor del habla relacionado con
lesion en el drea de Broca y motora adyacente dominante; 3) ataxia de la extremidad o
extremidades contralaterales causada por afeccion del l6bulo parietal; 4) ataxia de Bruns o
apraxia de la marcha asociada con lesion de 16bulos frontales (bilateral); 5) hemiplejia motora
pura ocasionada por dafio en la porcion superior de la capsula interna y corona radiada adyacente

(Heart & Stroke Foundation, 2016; Ropper y Brown, 2005).

Los sintomas y signos motores resultantes del bloqueo de la arteria cerebral anterior son:

1) paralisis del pie y la pierna opuestos asociada con lesion del area motora de la pierna; 2) grado
menor de paresia del brazo opuesto relacionada con afeccion del area cortical del brazo o de las
fibras que descienden desde la misma hacia la corona radiada; 3) trastorno de la marcha y la

bipedestacion probablemente ocasionado por dafio en la region frontoestriada inferomedial;
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4) paraplejia cerebral causada por afeccion en el drea motora de la pierna en ambos hemisferios
(por oclusion bilateral de las arterias cerebrales anteriores) (Heart & Stroke Foundation, 2016;

Ropper y Brown, 2005).

Los sintomas y signos motores resultantes de la oclusion de la arteria cerebral posterior
comprenden: 1) hemibalismo, coreoatetosis, temblor de intencion, espasmos de la mano y
hemiparesia leve causados por lesion en el nicleo ventral posterolateral del tdlamo y en el ntcleo
subtalamico adyacente o en sus conexiones con el globo palido; 2) ataxia cerebelosa superior
cruzada, ataxia cerebelosa inferior cruzada con pardlisis del tercer nervio ipsolateral relacionadas
con afeccion del fasciculo dentorubrotaldmico y del tercer nervio naciente; 3) paralisis del tercer
nervio y hemiplejia contralateral asociadas con dafio en el tercer nervio naciente y el pediinculo
cerebral; 4) hemiplejia contralateral ocasionada por lesion en el pedunculo cerebral;

5) paralisis/paresia de los movimientos oculares verticales, desviacion de la mirada, reacciones
pupilares lentas a la luz relacionadas con dafio en las fibras supranucleares del tercer nervio,
tegmento mesencefalico alto ventral en relacion con el coliculo superior; 6) temblor atéxico o
postural contralateral causado probablemente por afeccion en el fasciculo dentorubrotalamico

después de la decusacion (Heart & Stroke Foundation, 2016; Ropper y Brown, 2005).

Paresia del miembro superior

La alteracion del movimiento representa una de las principales y més discapacitantes secuelas
asociadas con dafio cerebral (Langhorne, Coupar, y Pollock, 2009; Szameitat, Shen, Conforto, y
Sterr, 2012). En el caso de la EVC, suele ocasionar debilidad del hemicuerpo contralateral a la
lesion cerebral, condicion denominada hemiparesia (Lang, Bland, Bailey, Schaefer, y
Birkenmeier, 2013). Por tanto, la paresia del miembro superior posterior al evento es comin
(Altschuler et al., 1999), ya que afecta aproximadamente a tres cuartas partes de los pacientes
(Lawrence et al., 2001) produciendo limitaciones funcionales a mediano y largo plazo

(Raghavan, 2015).
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La paresia del miembro superior refiere al decremento en la habilidad de activar voluntariamente
unidades motoras responsables del movimiento de la mano o brazo contralateral a la lesion
(Frontera, Grimby, y Larsson, 1997; Gemperline, Allen, Walk, y Rymer, 1995; Jakobsson,
Grimby, y Edstrom, 1992; McComas, Sica, Upton, y Aguilera, 1973; Young y Mayer, 1982). Es
ocasionada por dafio al sistema corticoespinal (corteza motora primaria —porcion dorsal-, corteza
motora no primaria —premotora, suplementaria- y tracto corticoespinal). La pobreza o ausencia
en el control voluntario de las unidades motoras implica que los misculos no pueden ser
activados de manera simultdnea, coordinada o con fuerza suficiente (Boissy, Bourbonnais,
Carlotti, Gravel, y Arsenault, 1999; Boissy, Bourbonnais, Kaegi, Gravel, y Arsenault, 1997;
Bourbonnais y Noven, 1989; Dewald, Pope, Given, Buchanan, y Rymer, 1995; Gowland,
deBruin, Basmajian, Plews, y Burcea, 1992; Kamper y Rymer, 2001; Lang y Schieber, 2004).
Clinicamente, la paresia del miembro superior se presenta como debilidad que resulta en
movimientos lentos, menos precisos y poco eficientes comparados con los de aquellos sujetos sin

dafo neuroldgico (Lang et al., 2005; Lang, Wagner, Edwards, Sahrmann, y Dromerick, 2006).

La debilidad caracteristica de la paresia del miembro superior, derivada del dao al tracto
corticoespinal, resulta en un retraso en el inicio y la terminacion de las contracciones musculares
(Chae, Yang, Park, y Labatia, 2002) y enlentece el desarrollo de la fuerza (Canning, Ada, y
O'Dwyer, 1999) manifestandose como inmovilidad o como movimientos rapidos con
consecuencias funcionales negativas. En conjunto con la pérdida sensorial, la debilidad
promueve la inmovilidad y en tltima instancia el sujeto aprende a no usar el miembro parético
(Raghavan, 2015). Asimismo, el sujeto aprende a usar incorrectamente el miembro parético
como resultado de la espasticidad (incremento en el tono muscular asociado con la velocidad del
movimiento) y de las sinergias motoras anormales (patrones inadecuados de movimiento cuando
intenta conseguir un objetivo) (Raghavan, 2015). Finalmente, el sujeto olvida las habilidades
motoras propias del miembro parético (Krakauer, 2006; Takahashi y Reinkensmeyer, 2003),
pues carece de practica que le permita adaptarse a los errores en sus movimientos, carece
también del proceso de repeticion y del reforzamiento asociado (Raghavan, 2015). Asi, aprender
a no usar, aprender a usar incorrectamente y olvidar pueden ser consideradas las principales

consecuencias funcionales de la paresia del miembro superior (Raghavan, 2015).
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Neurorrehabilitacion en casos de EVC

La recuperacion es un proceso espontaneo posterior a la EVC que se presenta incluso en
ausencia de rehabilitacion. El Estudio Copenhagen (Jorgensen et al., 1995a, 1995b), evalu6 la
evolucion en las alteraciones del movimiento y la autonomia de pacientes con EVC, desde la
admision a la unidad de neurologia hasta su alta del centro de medicina fisica y rehabilitacion.
Los resultados de la investigacion confirman la existencia de recuperacion en todas las categorias
de pacientes con hemiplejia (paralisis y hemiparesia), incluidos los mas graves. Asimismo, el
estudio describié mayores tasas de recuperacion durante las primeras 15 semanas,
independientemente de la gravedad inicial de la alteracion del movimiento. A partir de estos y
otros resultados se ha aceptado que las alteraciones motoras residuales posteriores a seis meses

de la EVC, sean consideradas estables y cronicas (Langhorne, Bernhardt, y Kwakkel, 2011).

La evidencia de mejoria clinica subsecuente a la EVC reveld la existencia de plasticidad
cerebral, entendida como aquellos mecanismos que le permiten al cerebro adaptar sus propias
funciones a situaciones nuevas o cambiantes (Marque, Gasq, Castel-Lacanal, De Boissezon, y
Loubinoux, 2014). Los mecanismos neuroplésticos que explicarian la recuperacion posterior a la
EVC son: redundancia en los circuitos neuronales, alteracion en la efectividad sinédptica y el
fendémeno de renovacion dendritica (Dombovy y Bach-y-Rita, 1988). No obstante, la plasticidad
cerebral no siempre implica un fendmeno positivo, es limitada y se presenta con mayor

frecuencia durante momentos especificos (periodo critico) (Marque et al., 2014).

La recuperacion espontanea puede potenciarse mediante terapia fisica intensiva, principalmente
durante las semanas posteriores inmediatas a la EVC, este tratamiento tiene el objetivo de
reorganizar los circuitos neuronales lesionados para minimizar las alteraciones del movimiento,
ademads de desarrollar nuevas estrategias de aprendizaje motor (Winstein y Wolf, 2008) y ha
demostrando ser efectivo en la recuperacion del movimiento (Kwakkel et al., 2004; Langhorne et
al., 2011; Ottenbacher y Jannell, 1993; Oujamaa, Relave, Froger, Mottet, y Pelissier, 2009;
Pollock et al., 2014; Van Peppen et al., 2004; Veerbeek et al., 2014).
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La meta final de la rehabilitacion en casos de EVC es promover la independencia y el desempeiio
de actividades de la vida diaria en ambientes reales, mas alla del entorno hospitalario o de
laboratorio. Para los pacientes con paresia del miembro superior, el objetivo es restaurar en la
medida de lo posible el control sensoriomotor del brazo y/o mano afectados con el fin de
contribuir en el hogar y en la comunidad, de la forma que ellos decidan (Lang, Wagner,
Edwards, y Dromerick, 2007). Desde un enfoque neurocientifico los métodos en rehabilitacion
fisica buscan, guiados por el entrenamiento motor, promover la plasticidad adaptativa estructural
y funcional del cerebro no lesionado para la recuperacion (Nudo, 2006). En este sentido, toda

rehabilitacion fisica implica neurorrehabilitacion.

Se han desarrollado diversos métodos de rehabilitacion para casos de paresia del miembro
superior, algunos de ellos son clasicos como la estimulacion sensorial, la terapia fisica, la terapia
de restriccion inducida, el entrenamiento orientado al déficit, la terapia espejo y el entrenamiento
motor bilateral (Oujamaa et al., 2009); otros son resultado de la innovacion tecnologica como el
neurofeedback, la estimulacion magnética transcraneal -EMT-, la estimulacion eléctrica
neuromuscular, la terapia de realidad virtual y la terapia asistida por robots (Laffont et al., 2014).
Algunos de los métodos estan basados en los principios del aprendizaje motor, por ejemplo la
terapia de restriccion inducida, el entrenamiento orientado al déficit, la estimulacion eléctrica

neuromuscular, la terapia de realidad virtual y la terapia asistida por robots (Krakauer, 2006).

Sin embargo, los pacientes con déficits de movimiento se encuentran inherentemente limitados
para participar en procesos de rehabilitacion fisica que involucran experiencias adyuvantes para
la plasticidad cerebral, lo cual afecta la neurorrehabilitacion y la recuperacion (Garrison,
Winstein, y Aziz-Zadeh, 2010). Asimismo en paises con ingresos medios, como es el caso de
Meéxico, el acceso a programas de rehabilitacion fisica basados en tecnologia de innovacion es
dificil, cuando no imposible, para la mayoria de la poblacion. Una manera de superar estas
limitaciones podria derivarse de los sistemas de neuronas espejo (Iacoboni et al., 1999; Rizzolatti
y Fogassi, 2014) y premotor-parietal (Hardwick, Caspers, Eickhoff, y Swinnen, 2018). Mediante
la representacion de los movimientos observados y/o imaginados en la corteza motora, estos

sistemas servirian como una via alternativa para acceder al sistema motor en casos de EVC a
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pesar de la discapacidad fisica, con el fin de recuperar el movimiento voluntario. Los métodos de
rehabilitacion derivados de esta propuesta son: la observacion de la accion, la imaginacion

motora y la imitacion (Garrison et al., 2010).

Teoria de la simulacion motora (TSM)

Marc Jeannerod (2001) postula que los fendmenos de accion simulada tales como la observacion
de la accion y la imaginacion motora, son de hecho acciones, excepto por la caracteristica de que
no son ejecutadas de manera observable. La TSM predice que existird similitud, en términos
neuronales, entre una accion simulada y su contraparte ejecutada. El autor presenta evidencia de
que el sistema motor (corteza motora primaria, tracto corticoespinal, ganglios basales, cerebelo y
corteza premotora) y las areas de asociacion cortical (corteza parietal y corteza prefrontal)
participan de manera semejante, aunque reducida en comparacion con la ejecucion, durante los
fendmenos simulados brindandoles contenido de accion (sistema motor) e informacion visual y
sensoriomotora (areas de asociacion cortical). Predice también que las lesiones del sistema motor
afectaran la ejecucion motora dejando intactas las acciones simuladas, siendo una conclusion
logica que la practica de estas estimularia la actividad del sistema motor facilitando la

recuperacion de la ejecucion motora.

Helen O’Shea y Aidan Moran (2017) advierten que los mecanismos que subyacen a la TSM son
poco claros y optan por resumir sus postulados clave de la siguiente manera: 1) una accioén
implica un continuum de etapas encubiertas (simulaciones) y manifiestas (ejecucion), donde la
etapa encubierta contiene la mayoria de los aspectos de la accion futura como son el objetivo, el
programa motor y sus consecuencias, 2) las acciones simuladas pueden operar fuera de linea,
mediante un mecanismo de simulacion, dado que el sistema motor forma parte de un circuito
cognitivo y, 3) las acciones simuladas dependen de los mismos mecanismos que las acciones que
simulan, con la diferencia de que la ejecucion es inhibida. Los autores sugieren desarrollar
investigaciones que integren niveles cognitivos, neuronales y conductuales de andlisis, para

dilucidar de manera mas precisa como funcionan las acciones simuladas.
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Con base en la propuesta de Jeannerod y las observaciones de O’Shea y Moran, Hardwick et al.
(2018) realizaron un metaanalisis con el objetivo de establecer y comparar los circuitos
neuronales subyacentes a la observacion de la accidn, imaginacién motora y ejecucion motora.
Bajo la hipotesis de que la participacion de circuitos neuronales comunes a los tres fendmenos
proporcionaria evidencia de equivalencia funcional entre ellos, de acuerdo con lo propuesto por
la TSM. El estudio incluy6 diferentes metaanalisis de neuroimagen (RMf o TEP) durante tareas
de observacion de la accidn, imaginacién motora y ejecucion motora. Los resultados revelan un
circuito bilateral de areas premotoras, parietales y sensoriomotoras. Diferentes clusteres
premotores incluyeron la porcion anterior del AMS y AMS izquierda, ademas de la Cpv y Cpd
bilaterales. Clusteres mas posteriores comprendieron regiones bilaterales de la corteza parietal y
sensoriomotora. Los autores concluyen que sus resultados son consistentes en términos generales
con la TSM, sin embargo apuntan que la falta de participacion consistente de la corteza motora
primaria y areas subcorticales en los tres fendémenos estudiados podrian indicar mecanismos

diferentes, aunque paralelos.
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Antecedentes

Observacion de la accion e imaginacion motora

La Observacion de la Accion (OA) ha sido descrita como un proceso equivalente a la ejecucion
motora, que consiste en observar los movimientos realizados por otros (Calmels, Jarry, y Stam,
2009; Drewes, Zhu, Wutz, y Melcher, 2015; Fadiga, Fogassi, Pavesi, y Rizzolatti, 1995; Frenkel-
Toledo, Bentin, Perry, Liebermann, y Soroker, 2013; Hari et al., 1998; Mulder, 2007; Quandt,
Marshall, Bouquet, y Shipley, 2013). Observar las acciones de otros activa el sistema de
neuronas espejo en el cerebro, que permite “comprender” los movimientos observados (Quandt
et al., 2013). Esta habilidad de “espejear” (Rizzolatti y Fogassi, 2014) podria ser la base
neurologica para la imitacion y el aprendizaje de habilidades motoras necesarias para la
adaptacion y respuesta a las conductas motoras de los otros, como un sistema dindmico
dependiente de la tarea y la experiencia (Buccino et al., 2004; Cook et al., 2014; Iacoboni et al.,
1999; Molenberghs, Cunnington, y Mattingley, 2009). Es posible que la asociacion repetida entre

OA, memoria de trabajo y respuesta de imitacion mejoren una conducta motora especifica.

Por otra parte, la Imaginacion Motora (IM) se ha definido como el proceso cognitivo que
permite, mediante la memoria de trabajo, la representacion de una accidn especifica del propio
cuerpo o una parte del mismo sin el componente de ejecucién motora (de Vries y Mulder, 2007,
Decety y Grezes, 1999; Munzert, Lorey, y Zentgraf, 2009). Diversas investigaciones acerca de la
IM concuerdan con que activa regiones corticales sensoriomotoras, premotoras y motoras
primarias de manera semejante a como ocurre durante la ejecucion del movimiento (Carrillo-de-
la-Pena, Galdo-Alvarez, y Lastra-Barreira, 2008; Chen, Bin, Daly, y Gao, 2013; Kilintari,
Narayana, Babajani-Feremi, Rezaie, y Papanicolaou, 2016; Kraeutner, Gionfriddo, Bardouille, y
Boe, 2014; Nam, Jeon, Kim, Lee, y Park, 2011; Pfurtscheller, Neuper, Ramoser, y Muller-
Gerking, 1999).
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Existe una cantidad considerable de investigaciones acerca de las caracteristicas y efectos de la
OA (Calmels, Pichon, y Grezes, 2014; Drewes et al., 2015; Fadiga et al., 1995; Frenkel-Toledo
et al., 2013; Hari et al., 1998; Willems y Hagoort, 2009) y la IM (Dechent, Merboldt, y Frahm,
2004; Gentili, Cahouet, Ballay, y Papaxanthis, 2004; Hall, Bernoties, y Schmidt, 1995; Kanthack
et al., 2017; Kasai, Kawai, Kawanishi, y Yahagi, 1997; Kilintari et al., 2016; Llanos, Rodriguez,
Rodriguez-Sabate, Morales, y Sabate, 2013; Neuper, Scherer, Reiner, y Pfurtscheller, 2005;
Papaxanthis, Pozzo, Skoura, y Schieppati, 2002; Papaxanthis, Schieppati, Gentili, y Pozzo,
2002), asi como de su éxito clinico en la rehabilitacion de casos de paresia del miembro superior
(Gatti et al., 2013; Malouin, Jackson, y Richards, 2013). No obstante, Vogt, Di Rienzo, Collet,
Collins, y Guillot (2013) apuntan que “habitualmente s6lo una forma de tratamiento, OA o IM,
se han usado como intervenciones”, argumentando que este enfoque ignora los posibles

beneficios de un entrenamiento multimodal basado en OA mas IM (OA+IM).

Observacion de la accion e imaginacion motora en sujetos sanos

Diversas investigaciones han estudiado los efectos diferenciales de la OA, la IM y la OA+IM en
sujetos sanos (Berends, Wolkorte, [jzerman, y van Putten, 2013; Eaves, Behmer, y Vogt, 2016;
Macuga y Frey, 2012; Nedelko, Hassa, Hamzei, Schoenfeld, y Dettmers, 2012).

Nedelko et al. (2012), mediante la RMf, describieron mayor activacion de areas visuales y el
sistema motor durante OA+IM comparada con AQO, sin diferencias obvias en la lateralidad.
Macuga y Frey (2012), encontraron que la imitacion producia mayor activacion de la corteza
sensoriomotora, cerebelo, drea motora suplementaria (AMS) y otras regiones corticales y
subcorticales relacionadas con el movimiento, comparada con la OA y la IM. Ademas,
observaron que las areas activadas siguieron una organizacion jerarquica siendo que la OA
mostré menor activacion que la IM y ambas presentaron menor activacion que la imitacion.
Berends et al. (2013), usando EEG, describieron mayor desincronizacion relacionada a eventos
(DRE) en los ritmos theta, alfa y beta de 4reas motoras bilaterales y corteza centroparietal

durante la OA+IM comparada con OA. Adicionalmente, describieron diferencias temporales en
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alfa, la condicion de OA+IM produjo mayor DRE después de los primeros 1-4 segundos y 5-6

segundos del inicio de la tarea, en comparacion con la OA, en areas sensoriomotoras bilaterales.

Eaves, Behmer, et al. (2016), describieron que la condicion de OA+IM producia mayor DRE de
ritmos alfa y beta que la OA o la IM por separado, independientemente de si la OA+IM estuviera
sincronizada o fuera estatica en relacién con el movimiento observado. Los autores reportaron
incremento de la DRE en la corteza prefrontal rostral inicamente durante la condicion de

OA-+IM sincronizada con el movimiento observado.

Observacion de la accion e imaginacion motora en casos de EVC

Desde las primeras descripciones de la OA y la IM como tipos de simulacion de la accién con
circuitos neuronales similares a los de la ejecucién del movimiento y por lo tanto funcionalmente
equivalentes (Carrillo-de-la-Pena et al., 2008; de Vries y Mulder, 2007; Decety y Grezes, 1999;
Munzert et al., 2009; Pfurtscheller et al., 1999), se ha sugerido que ambos procesos podrian
usarse con propositos de rehabilitacion en casos de paresia del miembro superior derivada de

lesion cerebral (Holmes, 2011; Lotze y Halsband, 2006; Mulder, 2007; Vogt et al., 2013).

Los humanos interactiian y responden al ambiente mediante acciones (movimientos) (Grezes y
Decety, 2001), en casos de paresia del miembro superior esta capacidad se reduce haciendo que
la recuperacion del control voluntario del movimiento sea una meta esencial para la
rehabilitacion (Roosink y Zijdewind, 2010). Diversas investigaciones han estudiado los efectos
de tratamientos basados en la OA, la IM y la OA+IM en la recuperacion de pacientes con EVC,

con resultados prometedores.

La terapia en OA involucra la observacion sistemdtica de movimientos previa a la ejecucion
(Buccino, 2014). Este procedimiento esta basado en evidencia neurofisioldgica que ha
demostrado que incluso la observacion pasiva de movimientos puede activar la representacion
motora asociada en el cerebro del observador (Rizzolatti y Sinigaglia, 2010). Los efectos de este

fendémeno pueden advertirse facilmente en ambientes terapéuticos cara a cara, donde los
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fisioterapeutas administran terapia fisica sin particular énfasis en habilidades motoras
transmitidas mediante OA y sin embargo los pacientes recuperan un rango mayor de
movimientos con respecto a los entrenados explicitamente, como resultado de observar las

ejecuciones del profesional.

Los estudios sobre OA en pacientes con EVC describen mejoria clinica en la funciéon motora
después del tratamiento, comparado con la linea base y con grupos control (Ertelt et al., 2007,
Franceschini et al., 2010; Franceschini et al., 2012; Sugg, Miiller, Winstein, Hathorn, y
Dempsey, 2015). Dicha mejoria permaneci6 por al menos 8 meses después de que la
intervencion terminara (Ertelt et al., 2007; Franceschini et al., 2010). Asimismo, Celnik,
Webster, Glasser y Cohen (2008), mediante un paradigma de EMT, describen mayor grado de
formacién de memoria motora después de un entrenamiento fisico de movimientos de pulgar
mas OA de los mismos movimientos, en comparacion con el entrenamiento fisico inicamente o

el entrenamiento fisico mas OA de movimientos opuestos.

De acuerdo con la revision sistematica llevada a cabo por Zhang, Fong, Welage y Liu (2018),
las areas cerebrales que han mostrado efectos neuroplésticos derivados de la OA incluyen: la
corteza ventral bilateral, el giro temporal superior bilateral, el area motora suplementaria y el
giro supramarginal contralateral. Los autores argumentan que la capacidad del sistema de
neuronas espejo para recrear las acciones observadas podria usarse para promover la
rehabilitacion de areas motoras cerebrales y facilitar los efectos neuroplasticos. Con base en
estos antecedentes, Buccino (2014) ha propuesto que la investigacion futura debe considerar

maneras efectivas de combinar la terapia en OA con otros métodos de neurorrehabilitacion.

La terapia en IM requiere la simulacion de aspectos visuales y cinestésicos de una accion sin la
ejecucion del movimiento (Eaves, Riach, Holmes, y Wright, 2016). Esto puede ser tomado desde
una perspectiva interna en primera persona (imaginar el movimiento desde el propio punto de
vista) o desde una perspectiva externa en tercera persona (“verse” a uno mismo realizando el
movimiento desde afuera). Asimismo, la imaginacion cinestésica interna se diferencia de la
imaginacion visual interna, en cuanto la primera modula la excitabilidad corticoespinal a nivel

supraespinal, mientras que la segunda no lo hace (Stinear, Byblow, Steyvers, Levin, y Swinnen,
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2006). También se ha establecido que la habilidad para la IM se recupera en las primeras 6
semanas después de la EVC, sin correlacion con la produccion del movimiento (Feenstra,
Tepper, Boonstra, Otten, y de Vries, 2016); y que dicha habilidad se conserva en casos de paresia
crénica del miembro superior, de manera disociada con la produccion del movimiento (Jonhson,

Sprehn, y Saykin, 2002).

Diferentes estudios han demostrado que el entrenamiento en IM tiene el potencial para mejorar la
neurorrehabilitacion de habilidades motoras (Braun et al., 2013) y que la reorganizacion neuronal
posterior a la IM es semejante a la derivada de la terapia fisica (Jackson, Lafleur, Malouin,

Richards, y Doyon, 2003).

La investigacion realizada por Sharma, Baron y Rowe (2009), quienes usaron RMf para conocer
los efectos neuroplasticos asociados con la IM en pacientes con EVC, arrojo tres
descubrimientos clave: 1) después de un EVC subcortical existe evidencia de neuroplasticidad
cortical, en términos de activacion regional y de conectividad entre circuitos cerebrales; los
cambios en la conectividad fueron observados con mayor claridad durante la IM, 2) la
plasticidad ocurri6 en areas corticales distantes a la lesion subcortical; por tanto, los cambios
corticales no fueron resultado de una lesion cortical local sino una respuesta a dicha lesion en
otras regiones del sistema motor, 3) los cambios en la conectividad durante la IM estan
correlacionados con la funcion motora. Ademas, de acuerdo con el estudio de Grosprétre, Lebon,
Papaxanthis y Martin (2019), el entrenamiento en IM no s6lo modula los efectos plasticos a nivel
cortical sino también mas abajo a nivel de la inhibicidn presinaptica espinal, reflejando la

sensibilidad de las conexiones espinales a la IM.

Los cambios derivados de la IM en casos de EVC también se han estudiado a través de pruebas
clinicas, mostrando reduccién en el grado de discapacidad del miembro parético (Page, Levine, y
Leonard, 2007; Page, Levine, Sisto, y Johnston, 2001), incremento en el uso del miembro
parético en actividades de la vida diaria y en la calidad de los movimientos (Page et al., 2007;
Page, Levine, y Leonard, 2005). Los efectos positivos de la IM se han probado incluso tres
meses después de que la intervencion ha concluido (Page, Murray, Hermann, y Levine, 2011).

No obstante, los resultados del estudio de Dijkerman, letswaart, Johnston, y MacWalter (2004)
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en pacientes con EVC cronica, sugieren que los efectos positivos de la IM son especificos para la

tarea imaginada y no generalizables a otros aspectos de la funcion motora.

Una importante objecion acerca de los efectos clinicos positivos de la OA y la IM ha sido
planteada por Ietswaart et al. (2011), quienes mediante un ensayo clinico controlado y
aleatorizado, estudiaron una cohorte de 121 pacientes con paresia del miembro superior dentro
de los primeros 6 meses posteriores a EVC. Los pacientes fueron asignados a 3 grupos tratados
con: OA e IM, intervencion placebo e intervencion convencional; y evaluados mediante el test
Action Research Arm. Los resultados no mostraron diferencias significativas entre grupos. Los
autores concluyen que la practica mental (OA e IM) por si misma, no incrementa la recuperacion
motora del miembro superior en esta poblacion y cuestionan su validez como método de

rehabilitacion, estimando sus efectos como de poco valor aplicado.

Sin embargo, tanto Dijkerman et al., (2004) como Ietswaart et al. (2011) sugieren que los efectos
positivos de la practica mental se deben a su combinacidn con la préactica fisica. Y que los
pacientes con EVC cronica y con habilidades motoras hasta cierto punto preservadas, podrian
beneficiarse con una mayor consolidacion cognitiva del movimiento asociada con la practica
mental posterior a la préctica fisica. Plantean que no es claro si existe un efecto neuroplastico
indirecto de reactivacion en las representaciones motoras recientemente utilizadas, que
incremente la eficacia de la practica fisica. Debido a que no realizaron mediciones que
permitieran conocer los correlatos y efectos neurofuncionales de la practica mental, les fue

imposible inferir posibles procesos neuroplasticos asociados.

Una cantidad menor de investigaciones han usado registros EEG para determinar los correlatos
neurofuncionales de la IM en pacientes con EVC. Entre ellos, Weiss et al. (1994) reportaron que
durante una tarea de IM comparada con un periodo de reposo, pacientes con hemiplejia del brazo
izquierdo presentaron decremento en la potencia espectral de theta, alfa y beta-1; y que estos
cambios fueron semejantes a los obtenidos en sujetos sanos. Theta disminuy6 en areas centrales
y parietales, mientras que alfa lo hizo Uinicamente en el 4rea central durante la IM del brazo
contralateral, ambos efectos mas el decremento de beta-1 en derivaciones centrales se obtuvieron

durante la ejecucion motora.
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En el estudio realizado por Kaiser et al. (2012), en una muestra de pacientes con diferentes
grados de discapacidad de miembro superior, describen que durante la IM se presentdé mayor
DRE de alfa en el hemisferio no afectado, especificamente en regiones centrales, y este efecto se
relacion6 con mayor deterioro de la mano; y que a mayor espasticidad de la mano se presentaba

mayor DRE de alfa en el hemisferio afectado.

Finalmente, en la investigacion de Sun, Wei, Luo, Gan, y Hu (2016), en pacientes con
extremidad superior parética, los autores reportan que la OA y la IM sincrdnicas producen mayor
DRE de ritmos sensoriomotores y facilitan la recuperacion de la extremidad afectada, en
términos de funcion y fuerza, al compararlas con la OA y la IM asincronicas. Concluyen que la
OA al sincronizarse con la IM, aumenta sus efectos y excita la corteza sensoriomotora

conduciendo a una neurorrehabilitaciéon mas rapida.
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Planteamiento del problema

Justificacion

El impacto de la EVC incluye déficits cognitivos, de lenguaje y de movimiento. La discapacidad
derivada de la paresia del miembro superior, ademas de ocasionar emociones negativas (ej.
enojo, frustracion, tristeza), a menudo limita al paciente para realizar actividades de la vida diaria

y laborales que le permitan integrarse funcionalmente a su entorno familiar, social y comunitario.

En México, pais de ingresos medios, la rehabilitacion en instituciones publicas para el creciente
nimero de pacientes con secuelas motoras de EVC, esta condicionada por la disponibilidad de
tiempo de los profesionales de la salud y por la disponibilidad del espacio destinado a las
intervenciones. Siendo frecuente que los pacientes demanden mayor acceso a programas

complementarios de tratamiento.

En el Instituto Nacional de Rehabilitacion Luis Guillermo Ibarra Ibarra (INR-LGII), se ofrecen
servicios de rehabilitacion especializados para pacientes con diferentes padecimientos, entre
ellos la mano parética como secuela de EVC. Especificamente las areas de Investigacion en
Rehabilitacion y Rehabilitacion Neurologica, promueven el desarrollo de intervenciones
coadyuvantes para la neurorrehabilitacion del movimiento. Brindando a los pacientes, acceso a

los espacios de atencion profesional, tratamiento y evaluacion.

Dadas las condiciones descritas, el estudio de métodos de intervencion complementarios para la
rehabilitacion de la mano parética que representen alternativas accesibles, practicas y de bajo
costo, es necesario y relevante. Una de las opciones viables para este propdsito es la observacion

de la accién en conjunto con la imaginacion motora (OA+IM).
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Pregunta de investigacion

De acuerdo con la literatura revisada, los efectos de la OA y la IM suelen ser estudiados de
manera independiente, principalmente en sujetos sanos. Cuando se han aplicado tratamientos
basados en OA, IM u OA+IM en personas con mano parética como secuela de EVC, estos se han
administrado principalmente durante fases agudas o subagudas de la recuperacion y los
resultados han sido heterogéneos, por lo que existe poca claridad con respecto a su eficacia.
Asimismo, las variables de desenlace para evaluar dichas intervenciones han sido generalmente
de tipo clinico, por lo que se conoce poco acerca de sus efectos neurofuncionales en esta
poblacion. En consecuencia se plantea la siguiente pregunta de investigacion ¢ Cudles con los
efectos de un tratamiento basado en OA+IM en la actividad eléctrica de la corteza motora,
evaluada mediante la DRE del ritmo alfa; y la rehabilitacion fisica, en términos de funcion,

fuerza y movilidad, de pacientes con mano parética como secuela de EVC crénica?

Hipotesis

1. Una intervencion basada en OA+IM producird incrementos en la funcion, la fuerza y la
movilidad de la mano parética de pacientes con EVC crénica.

2. Una intervencion basada en OA+IM producird incremento en la DRE del ritmo alfa en la
corteza motora, durante tareas de OA+IM y de observacion de la accidn mas ejecucion motora
(OA+EM), de mano la parética en pacientes con EVC crénica.

3. Los incrementos en la funcion, la fuerza y la movilidad, se correlacionaran de manera positiva
entre si, después de una intervencion basada en OA+IM en pacientes con mano parética como
secuela de EVC cronica.

4. El incremento producido por una intervencion basada en OA+IM en la DRE del ritmo alfa en
la corteza motora, durante tareas de OA+IM y de OA+EM, se correlacionara de manera negativa
con los incrementos producidos en la funcion, la fuerza y la movilidad de la mano parética de

pacientes con EVC cronica.
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Objetivos

1. Comparar los efectos intragrupo de un programa de intervencion basado en OA+IM, en la
funcion, la fuerza y la movilidad, en un grupo experimental de pacientes con mano parética
como secuela de EVC crénica.

2. Compoarar los efectos intergrupo de un programa de intervencion basado en OA+IM, en la
funcidn, la fuerza y la movilidad, entre un grupo control y un grupo experimental de pacientes
con mano parética como secuela de EVC cronica.

3. Comparar los efectos intragrupo de un programa de intervencion basado en OA+IM, en la
DRE del ritmo alfa en la corteza motora durante tareas de OA+IM y OA+EM, en un grupo
experimental de pacientes con mano parética como secuela de EVC cronica.

4. Comparar los efectos intergrupo de un programa de intervencion basado en OA+IM, en la
DRE del ritmo alfa en la corteza motora durante tareas de OA+IM y OA+EM, entre un grupo
control y un grupo experimental de pacientes con mano parética como secuela de EVC cronica.
5. Correlacionar entre si, los incrementos en la funcion, la fuerza y la movilidad de la mano
parética de pacientes con EVC cronica, después de una intervencion basada en OA+IM.

6. Correlacionar el incremento en la DRE del ritmo alfa en la corteza motora durante tareas de
OA+IM y OA+EM, con los incrementos en la funcion, la fuerza y la movilidad de la mano

parética de pacientes con EVC cronica, después de una intervencion basada en OA+IM.
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Método

Tipo de estudio y disefio

Diseflo experimental, longitudinal y prospectivo. Los pacientes fueron asignados a los grupos
mediante aleatorizacioén por tdbmbola. El estudio fue ciego simple con evaluacion ciega por

terceros, ni los evaluadores ni los pacientes sabian a qué grupo pertenecian.

Criterios de seleccion

Pacientes atendidos en el edificio de Rehabilitacion Neurologica del INR-LGII, que cumplieran
con los siguientes criterios de inclusion:

Primer EVC.

Evolucion > 12 meses.

Mano parética.

Diestros (Puntaje = 10 en el inventario de Edimburgo).

Entre 30 y 70 afos.

Escolaridad = 6 afos.

Test Mini-Mental con puntaje = 20.

o N kv =

Capacidad para visualizar y sentir movimientos imaginados en ambas manos (Puntaje = 3
en el Cuestionario de Imaginacion Cinestésica y Visual).

9. Firma del consentimiento informado del INR-LGII.

Los criterios de exclusion fueron:

I. EVC secundario a traumatismo craneoencefalico.
2. Bajo tratamiento para la mano parética.
3. Cuadriparesia.
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4. Discapacidad visual.
5. Padecimientos cronicos no controlados (diabetes, hipertension, cancer, etc.).

6. Dificultad para seguir las instrucciones relacionadas con el estudio.

Los criterios de eliminacion fueron:

1. Faltar a 2 sesiones de tratamiento consecutivas.

2 Faltar a 3 sesiones totales de tratamiento.

3. Inicio de tratamiento adicional para la mano parética.
4 Cambio de esquema de tratamiento farmacologico.

5 Decision de abandonar la investigacion.

Variables

Independiente: Intervencion basada en OA+IM.

Dependientes: Funcion, fuerza y movilidad de la mano. Desincronizacion.

Confusoras: Sexo, tipo de EVC, hemisferio lesionado, lateralidad de la mano parética.

De Interaccion: Valores iniciales de las variables dependientes, visualizacion y sensacion de
movimientos imaginados, edad, tiempo de evolucion, tiempo de exposicion (nimero y duracion

de las sesiones).

Instrumentos

Expediente clinico electronico (ECE): Archivo digital perteneciente al software institucional
denominado Sistema Automatizado de Informacion Hospitalaria (SAIH). Que contiene
informacion sobre datos sociodemograficos, estudios, consultas y tratamientos de los pacientes

del INR-LGII.

Cuestionario sociodemografico breve (CSB): Cuestionario abierto con 17 preguntas sobre datos

personales generales, caracteristicas del EVC, comorbilidades y tratamientos.
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Cuestionario de Imaginacion Cinestésica y Visual (KVIQ-10, por sus siglas en inglés):
Cuestionario que evalta el grado en que los individuos son capaces de visualizar y sentir
movimientos imaginados, mediante una escala tipo Likert de 1 a 5 puntos. Fue desarrollado para
aplicarse en personas con movilidad reducida o con discapacidad fisica, desde una posicion de

sedestacion (Malouin et al., 2007).

Para fines de la presente investigacion se uso la version corta de 10 items (flexion de cuello,
elevacion de hombros, flexion del hombro, flexion del codo, pulgar a la punta de los dedos),

evaluando unicamente el movimiento del pulgar a la punta de los dedos, para ambas manos.

Mini-Examen del Estado Mental (MINI-MENTAL): Instrumento de tamizaje cognitivo que
evalla las areas de orientacion (espacial y temporal), memoria inmediata, atencion y calculo,
lenguaje y memoria diferida. Consta de 30 reactivos que suman un total de 30 puntos (Beaman et

al., 2004; Folstein, Folstein, y McHugh, 1975).

Inventario de Edimburgo (IE): Cuestionario para evaluar la preferencia manual, que consta de 10
preguntas, puntuadas ordinalmente del 1 al 5. La calificacion total comprende un espectro de 10
(consistentemente diestro) a 50 puntos (consistentemente zurdo) (Cuencas, Von Seggern,

Toledo, y Harrell, 1990; Oldfield, 1971).

Escala de Fugl-Meyer (EFM): Escala tipo Likert que evalua clinicamente el grado de
recuperacion posterior a EVC, mediante la observacion directa del desempefio. Se divide en 5
dominios: funcién motora, funcidn sensitiva, balance, movimiento articular y dolor articular.
Cada dominio contiene multiples items, cada uno calificado en una escala ordinal de 3 opciones
(0=no puede ejecutar, 1=ejecuta parcialmente, 2=ejecuta totalmente). La puntuacion total posible
es de 226 (Fugl-Meyer, Jaasko, Leyman, Olsson, y Steglind, 1975; Gladstone, Danells, y Black,
2002).
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De acuerdo con los objetivos de la presente investigacion, la evaluacion se centrd inicamente en
los items relacionados con el movimiento de la extremidad superior (hombro, codo, muiieca),

pertenecientes al dominio de funcidon motora. Esta variable se denominé funcion.

AMADEO®: Sistema roboético para la rehabilitacion de mano, en el cual se sujetan el brazo y la
mano del paciente a un dispositivo compuesto por palancas, a las que se acoplan los dedos
mediante imanes. El robot aplica diferentes resistencias de flexion y extension a cada dedo
ademas de medir los rangos movimiento, fuerzas recibidas y potencia de movilidad. Las
variables que evalua son: fuerza de flexion y extension en los dedos (en Newtons) y el grado de
movilidad de la mano (en porcentaje). A través de este sistema también se administro la terapia

fisica (Sale, Lombardi, y Franceschini, 2012).

Electroencefalograma cuantitativo (EEGq): Amplificador gTec, modelo gUSBamp con
resolucion de 24 bits y frecuencia de muestreo de 256 Hz. Se registraron 11 electrodos de
superficie acomodados de acuerdo con el sistema internacional 10-20 y localizados sobre el area
sensoriomotora, en las posiciones F3, F4, Fz, C3, C4, Cz, T3, T4, P3, P4 y Pz. El electrodo de
tierra se ubicd en AFz y la referencia en el 16bulo de la oreja derecha. Asimismo, fueron
adquiridos dos canales de electromiografia para verificar la presencia o ausencia de movimiento
durante las tareas, segun el caso. Los electrodos se ubicaron sobre los musculos flexor digitorum

superficialis y el flexor digitorum profundus del antebrazo.

Los datos continuos de EEGq fueron preprocesados mediante un filtro pasabanda de 8-30 Hz y
un filtro supresor de banda de 59-61 Hz para eliminar artefactos. Posteriormente se uso el
método de Referencia Promedio Comtin (CAR, por sus siglas en inglés) para eliminar el efecto
de ubicacion del electrodo de referencia y eliminar el ruido comtin (Ramoser, Muller-Gerking, y

Pfurtscheller, 2000).
Para cada ensayo y canal, se descompuso la sefial de EEGq en tiempo-frecuencia mediante la

transformada wavelet, tipo Morlet compleja (Kronland-Martinet, Morlet, y Grossmann, 1987).

Obteniendo la potencia absoluta (PA) en microvoltios al cuadrado (WV2). La ventaja de este
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método sobre la transformada de Fourier, es que provee un mejor compromiso entre la

resolucion en tiempo y frecuencia (Sinkkonen, Tiitinen, y Naatanen, 1995).

A partir de las representaciones en tiempo-frecuencia, se obtuvo la potencia variable en el tiempo
con respecto al intervalo de linea base. Este procedimiento es conocido como desincronizacion
relacionada a eventos (DRE) (Pfurtscheller y Lopes da Silva, 1999) y se calcula mediante la

ecuacion:

DRE = -
R

x100

donde R = %23 P, es la potencia promedio del intervalo de linea base y P, es la potencia de la jva

muestra del ensayo.

Se estudio la DRE del ritmo alfa (8-13 Hz). La sefial de EEGq fue extraida, preprocesada y
procesada, usando el software Matlab® R2015b de Mathworks® y el paquete de licencia libre
Fieldtrip (Oostenveld, Fries, Maris, y Schoffelen, 2011).

Escenario

La investigacion tuvo lugar en el INR-LGII. Las entrevistas y test iniciales se llevaron a cabo en
el servicio del Rehabilitacion Neuroldgica del edificio de Rehabilitacion, en uno de los
consultorios médicos. La evaluacion de fuerza y movilidad de la mano, asi como la intervencion
se realizaron en el area de Terapia Ocupacional del edificio de Rehabilitacion, en la sala comin
destinada para intervenciones asistidas por dispositivos electronicos. Los registros EEGq fueron
adquiridos en la division de Investigacion en Ingenieria Biomédica del edificio de Investigacion,
en un cuarto sonoamortiguado y con iluminacién apropiada, con los pacientes sentados

cémodamente, con los brazos apoyados en los descansabrazos de un sillén oftdlmico acojinado.
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Procedimiento

General: A través del ECE se detectaron pacientes candidatos quienes fueron invitados a
participar durante la consulta externa, aquellos que aceptaron, fueron entrevistados (CSB) y
evaluados mediante KVIQ-10, MINI-MENTAL, IE y EFM. Posteriormente les fue otorgada una
cita para evaluacion de fuerza y movilidad de la mano, usando el sistema AMADEO® (Figura
la); y al finalizar, se realizo el registro de EEGq (Figura 1b). Una vez completada la evaluacion

inicial, los pacientes fueron asignados a los grupos de estudio.

Figura 1. a) Evaluacion mediante el sistema AMADEO®); b) registro de EEGq; c) intervencion
centrada en OA+IM.

El grupo experimental recibi6 de 10 a 12 sesiones de tratamiento, que consistié en 10-12 minutos
de terapia fisica mas 25-30 minutos de OA+IM, centrados exclusivamente en la mano parética.
Se administraron dos sesiones por semana, los lunes y jueves, durante seis semanas; los pacientes
podian practicar en casa a discrecion. La terapia fisica consistido en movimientos continuos de
flexion y extension de los dedos de la mano con frecuencia de 0.5 Hz, administrados mediante el
sistema AMADEO®. Antes de cada sesion se realizaron estiramientos de la mano (flexion y
extension de los dedos y la muiieca) y el brazo (flexion y extension del codo y el hombro) como
calentamiento para prevenir lesiones, dispuestos por un fisioterapeuta especializado en

neurorrehabilitacion. La intervencion en OA+IM consistid en observar videos de una mano
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ejecutando acciones de la vida diaria (levantar una botella y levantar una cuchara) de manera
repetida, con frecuencia de 1 Hz y duracion de 3 segundos, con perspectiva en primera persona,
presentados en un monitor de 30 cm, a 50 cm de distancia frente al paciente (Figura 1c).
Mientras observaban los movimientos, se les indicd que imaginaran que ellos mismos los
realizaban con la mano parética, pero manteniéndola inmdvil, evocando como se sentiria al tocar
la botella o la cuchara (temperatura, textura), la fuerza y tension que deberian poner en el brazo,
la mano y los dedos, asi como la posicion del brazo, la mano y los dedos necesaria para
conseguir la tarea y, ademas, la sensacion de conseguir el objetivo del movimiento (beber de la
botella o comer de la cuchara). La frecuencia de presentacion de cada tarea fue la misma (50%

levantar la botella y 50% levantar la cuchara).

El grupo control recibi6 de 10 a 12 sesiones de terapia fisica administrada por el sistema
AMADEO®, con parametros idénticos a los del tratamiento experimental. Con la finalidad de
asegurar la constancia entre condiciones, después de la terapia fisica se designaron 25-30
minutos para una entrevista informal entre experimentador y paciente, durante la cual se
presentaron los mismos videos usados para la intervencion experimental a una distancia de 50
cm dentro del campo visual del paciente, sin brindar indicaciones al respecto, de manera que
ambos grupos estuvieron expuestos a los mismos estimulos, con la diferencia de que el grupo

experimental fue entrenado en OA+IM.

Los pacientes estaban cegados con respecto al grupo que pertenecian, asimismo el personal de
salud encargado de la terapia fisica y las evaluaciones de la EFM, AMADEO® y EEGq, con la
finalidad de que las principales variables de desenlace permanecieran libres de sesgo. Al concluir
la intervencion los pacientes fueron evaluados nuevamente mediante la EFM, AMADEO® y

EEGq.

Registro EEGq: Los datos para el analisis de EEGq se obtuvieron durante 3 tareas: reposo con
ojos abiertos (linea base), OA+IM y observacion de la accion més ejecucion motora (OA+EM).
Los movimientos observados en video fueron los mismos que se usaron durante la intervencion
(levantar una botella y levantar una cuchara) y se presentaron en un monitor de 50 cm ubicado en

una mesa a un metro de distancia frente de los pacientes.

39



Los ensayos tuvieron la siguiente estructura (Figura 2a): 1) cruz blanca fija al centro del monitor
por 3 segundos, 2) beep seguido por una flecha apuntando aleatoriamente a la izquierda o
derecha por 1-1.5 segundos, para indicar cual mano debia usarse para la tarea, 3) video corto que
mostraba aleatoriamente, una mano en primera persona levantando una botella o una cuchara por
3.5-4 segundos, 4) pantalla azul por 3-5 segundos, para indicar el final del ensayo. Las
fluctuaciones en los tiempos de presentacion de los estimulos flecha, video y pantalla azul, se
distribuyeron aleatoriamente durante los ensayos y todos los pacientes estuvieron expuestos a

ellas en igual proporcion.
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Figura 2. a) Estructura de los ensayos EEGq; b) Posicion de los electrodos de EEGq.

Todos los pacientes realizaron todas las tareas. Para fines de control, la mitad de los ensayos se
realizaron con la mano parética y la otra mitad con la mano no parética. Durante la presentacion
del video, los pacientes debian imaginar (OA+IM) o ejecutar (OA+EM) el movimiento
observado, de acuerdo con lo indicado al inicio de cada serie de ensayos. El orden de las series

de OA+IM y OA+EM fue aleatorio para evitar efectos de acarreo.

Cada paciente realiz6 un total de ocho series de 20 ensayos, con periodos de reposo de 3-5

minutos después de cada 2 series. Cuatro series (80 ensayos) correspondieron a la condicion de
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OA+IM y cuatro mas a la condicion de OA+EM. Cada serie tuvo una duracion de 4-5 minutos

aproximadamente y el registro tuvo una duracion total de 35-45 minutos.

La inclusion de la tarea de OA+EM durante el EEGq obedece a la evidencia sobre la
equivalencia funcional y participacion de sustratos neuronales similares durante la simulacién
motora (OA e IM) y la ejecucion motora (EM), que permitirian que el entrenamiento en la
primera facilitara la segunda (Hardwick et al., 2018; Jeannerod, 2001, 2006; Sun et al., 2016;
Vogt et al., 2013).

Se obtuvo el promedio de la DRE del ritmo alfa en los electrodos Fz y Cz localizados sobre el
area motora suplementaria (AMS), los electrodos F3 y F4 localizados sobre la corteza premotora
(CPM) y los electrodos C3 y C4 localizados sobre la corteza motora primaria (M1) (Brugger et
al., 2020; Homan, Herman, y Purdy, 1987) (Figura 2b), tomando ventanas de un segundo,
durante los primeros tres segundos de la presentacion del video para cada condicidn, separando
los ensayos de mano parética y de mano no parética. Para evitar la cancelacion de valores
durante el anélisis de datos, los electrodos en CPM y M1 se agruparon en aquellos que
registraron la actividad eléctrica cerebral del hemisferio sano (SAN) y aquellos que registraron la
actividad eléctrica cerebral del hemisferio lesionado (LES), respetando su ubicacion

intrahemisférica (frontal o central).

Analisis de datos

Se uso el paquete estadistico SPSS® para Macintosh version 22.0 (IBM Corp., New York,
USA). Se realizaron analisis descriptivos de las variables de interés y debido al tamafio de la
muestra, se usaron pruebas no paramétricas para las comparaciones y correlaciones. De manera
inicial se establecio la equivalencia de los grupos para las variables edad, tiempo de evolucion,
capacidad de visualizacion y sensacion de movimientos imaginados, asi como el estado
cognitivo mediante la prueba U de Mann-Whitney. Posteriormente se realizo el mismo analisis

con las variables de interés funcion, fuerza, movilidad y desincronizacion.
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Se compararon las mediciones de funcion, fuerza, movilidad y desincronizacion, antes (PRE) y
después (POS) del tratamiento, usando la prueba de Wilcoxon para establecer el efecto de la
intervencion en la muestra total y por grupo. Después se compararon las mediciones POS de las
mismas variables entre grupos, mediante la prueba U de Mann-Whitney para determinar si el
grupo experimental presentaba mayor grado de mejoria. Se calcul6 el tamafio del efecto para

todas las comparaciones mediante la d de Cohen o la g de Hedges segun fuera el caso.

Finalmente, se correlacionaron las variables clinicas que presentaron cambios significativos con
la desincronizacion mediante la prueba Rho de Spearman, para comprobar si la mejoria estaba
relacionada con la actividad eléctrica cerebral en alguna region especifica (AMS, CPM, M1). El

nivel de significancia establecido para todos los analisis fue de a<0.05.
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Resultados

Fueron reclutados 14 pacientes, y se excluyeron tres, dos por no cumplir con los criterios de
inclusion y uno por negarse a participar. La muestra final estuvo conformada por 6 hombres y 5
mujeres, con edad promedio de 50.4 (x10.6) afios y tiempo de evolucion media de 141 (92.2)
semanas. De acuerdo con el tipo de EVC, 8 fueron isquémicos y 3 hemorragicos, 6 presentaron
paresia izquierda y 5 paresia derecha; asimismo 4 pacientes habian cursado con sintomas
afasicos durante las fases aguda o subaguda del EVC, pero no al momento del estudio. Las

caracteristicas de los pacientes por grupo pueden observarse en la Tabla I.

Tabla I. Caracteristicas clinicas y sociodemograficas de la muestra total y por grupo.

. Muestra total Grupo experimental Grupo control
Variable (N=11) (n=6) (n=5)
Edad 50.4 (£10.6) 53.1 (=11.1) 47.2 (£10)
(afios)

Evolucion 141 (292.2) 136.8 (x107) 146.2 (+82.8)
(semanas)
Exposicion al 10.9 (=0.8) 10.8 (x0.7) 11 (=1.0)
tratamiento
(dias)
S H=6 H=4 H=2
exo M=5 M=2 M=3
P . Der=6 Der=3 Der=3
aresta Izq=5 12q=3 Izq=2
. Isq=8 Isq=3 Isq=5
Tipo de EVC Hem=3 Hem=3 Hem=0
Lesis Der=5 Der=3 Der=2
eston Izq=6 Izq=3 Izq=3
S . Si=4 Si=2 Si=2
Historial de afasia No=7 No=4 No=3

H: Hombre; M: Mujer; Der: Derecha; 1zq: Izquierda; Isq: Isquémico; Hem: Hemorragico.

Las variables demograficas y clinicas se distribuyeron de manera semejante entre los grupos.

Asimismo, los grupos se consideraron equivalentes pues ninguna de las variables medidas antes
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del tratamiento present6 diferencias significativas (Tabla II). En el Anexo A pueden revisarse

todas las comparaciones realizadas para la variable desincronizacion PRE.

Tabla II. Comparacion de variables pretratamiento (PRE).

Variable Comtol - Experimental z b
Edad (afios) 5.00 6.83 10.000 -913 361
Evolucion (semanas) 6.60 5.50 12.000 -.548 .584
Visualizacion

Mano PA 4.80 7.00 9.000 -1.228 219

Mano NP 5.20 6.67 11.000 -.843 .399
Sensacion

Mano PA 5.80 6.17 14.000 -.205 .838

Mano NP 5.20 6.67 11.000 -.843 .399
Estado Cognitivo 6.80 5.33 11.000 -.746 456
Funcion PRE 6.50 5.58 12.500 -.457 .647
Fuerza PRE 6.40 5.67 13.000 -.369 712
Movilidad PRE 4.80 7.00 9.000 -1.095 273

RP: Rango Promedio; PRE: Pretratamiento; NP: No Parética; PA: Parética.

Funcion, fuerza y movilidad

La comparacion PRE vs POS de la muestra total arrojé diferencias significativas en la funcion
(PRE, Mdn:17, Rango:34 vs POS, Mdn:18, Rango:34; Z=-2.546, p=.011, d=0.234), pero no en la
fuerza o la movilidad. Al comparar los cambios por grupos, se presentaron incrementos
significativos en la funcion (PRE, Mdn:12, Rango:34 vs POS, Mdn:20.5, Rango:34; Z=-2.032,
p=.042, d=0.312) y la fuerza (PRE, Mdn:43.5, Rango:64 vs POS, Mdn:58.5, Rango:66;
7=-2.201, p=.028, d=0.599) en el grupo experimental, mientras que en el grupo control no se
presentaron cambios significativos en ninguna de las variables (Figura 3). En el Anexo B pueden

revisarse todas las comparaciones PRE vs POS, realizadas para las variables clinicas.
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Figura 3. Comparacion pretratamiento (PRE) vs postratamiento (POS) de variables clinicas en la

muestra total, el grupo control y el grupo experimental. *p<.05.

La comparacion POS entre grupos revel6 significativamente mayor fuerza en el grupo
experimental (Exp., Rango Prom:7.83 vs Con., Rango Prom:3.80; U=4.000, p=.045, g=0.835), y
ninguna diferencia significativa en la funcion o la movilidad (Figura 4). En el Anexo C pueden

revisarse todas las comparaciones POS, realizadas para las variables clinicas.

Funcién POS Fuerza POS Movilidad POS
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Figura 4. Comparacion de variables clinicas postratamiento (POS) entre el grupo control y el

grupo experimental. *p<.05.

Desincronizacion

Se encontraron cambios significativos durante OA+EM pero no durante OA+IM. La
comparacion PRE vs POS de la muestra total en Fz durante OA+EM de la extremidad superior
parética (OA+EM PA), mostr6 incremento significativo en la DRE POS (PRE, Mdn:0.059,
Rango:0.346 vs POS, Mdn:-0.183, Rango:0.344; Z=-2.490, p=.013, d=1.399). Al realizar la

comparacion por grupos, esta diferencia se mantuvo significativa en el grupo experimental (PRE,
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Mdn:0.042, Rango:0.237 vs POS, Mdn:-0.188, Rango:0.181; Z=-2.201, p=.028, d=2.819), pero

no en el grupo control. Ademas, se encontrd para el grupo experimental, incremento significativo

en el mismo electrodo (Fz) durante OA+EM de la extremidad superior no parética (OA+EM NP)
(PRE, Mdn:-0.047, Rango:0.375 vs POS, Mdn:-0.180, Rango:0.300; Z=-1.992, p=.046, d=1.628)

(Figura 5). En el anexo D pueden revisarse todas las comparaciones PRE vs POS, realizadas para

la variable desincronizacion.
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Figura 5. Desincronizacion (DRE) pretratamiento (PRE) vs postratamiento (POS) en frontal
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medial (Fz) durante observacion de la acciéon més ejecucion motora (OA+EM) de la extremidad

superior no parética (NP) y la extremidad superior parética (PA) en la muestra total, el grupo

La unica diferencia significativa en la desincronizacion POS entre grupos se encontré en el

electrodo frontal del hemisferio lesionado (F LES) durante OA+EM PA, donde el grupo

control y el grupo experimental. *p<.05.
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experimental presentd6 mayor DRE POS (Exp., Rango Prom:4.00 vs Con., Rango Prom:8.40;
U=3.000, p=.030, g=1.421) (Figura 6). En el anexo E pueden revisarse todas las comparaciones

realizadas para la variable desincronizacion POS.

F SAN OA+EM NP POS F LES OA+EM PA POS
.200 4 200
.100 T 100 - *
-.000 —— -.000 u
& -100- ‘ & -100-
a a
-.200 -.200-
T
-.300 -.300-
-400- -.400-
Control Experimental Control Experimental

Figura 6. Comparacion de la desincronizacion postratamiento (POS) en frontal sano (F SAN) y
frontal lesionado (F LES) durante observacion de la accion mas ejecucion motora (OA+EM) de
la extremidad superior no parética (NP) y la extremidad superior parética (PA), entre el grupo

control y el grupo experimental. *p<.05.

Correlacion entre recuperacion de 1a mano parética y desincronizacion

Se realizaron correlaciones para la muestra total, entre funcion, fuerza y la DRE POS en Fz
durante OA+EM PA y OA+EM NP, sin ningun resultado significativo. A continuacidn se realizd
el mismo andlisis para cada grupo encontrando una correlacion significativa fuerte positiva entre
funcién y fuerza (rho(4)=.829, p=.042), asi como una correlacion significativa fuerte negativa
entre funcioén y la DRE POS en Fz durante OA+EM PA (rho(4)=-.829, p=.042) para el grupo

experimental, pero no para el grupo control.
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Discusion

Los hallazgos demuestran que una intervencion basada en OA+IM facilita la recuperacion de la
mano parética en pacientes con EVC cronica, en términos de funcion y fuerza. Lo cual esta de
acuerdo con las propuestas de Vogt et al. (2013) y Eaves, Riach, et al. (2016), con respecto a los
beneficios de un entrenamiento motor multimodal en estos casos. Y coincide parcialmente con el
estudio de Sun et al. (2016), quienes reportaron incremento en la funcion relacionada con mayor
activacion de la M1, mientras que en la presente investigacion dicha relacion se presento entre la
funcion y mayor activacion del AMS; una posible explicacion para esta diferencia seria el tiempo
de evolucion, siendo los pacientes cronicos menos proclives a presentar modificaciones en areas

directamente relacionadas con el movimiento.

Asimismo, el incremento de la desincronizacion en el AMS durante el movimiento de ambas
manos (OA+EM PA y AO+EM NP) después del tratamiento en el grupo experimental, sugiere
un efecto facilitador bilateral que esta en linea con el estudio de Welniarz et al. (2019), quienes
refieren una funcién moduladora del AMS durante la preparacion del movimiento, de manera
que la intervencion en OA+IM podria haber cumplido su funcidon como practica mental (Jackson,
Lafleur, Malouin, Richards, y Doyon, 2001; Malouin et al., 2013). Mientras que el incremento de
la desincronizacion en la CPM lesionada (F LES) durante el movimiento de la mano parética
(OA+EM PA) en el grupo experimental, indicaria procesos neuroplasticos relacionados con
recuperacion en la planeacion del movimiento (Mizuguchi y Kanosue, 2017) e incluso con la
reorganizacion para el control de pardmetros basicos del movimiento habitualmente asignados a

la M1, de acuerdo con lo reportado por Fridman et al. (2004).

Con respecto al incremento en la fuerza, el estudio de Scott, Taylor, Chesterton, Vogt, y Eaves
(2018) es el tnico antecedente que reporta mejoria relacionada con OA+IM, en conjunto los
hallazgos podrian indicar un efecto facilitador sobre la tension intramuscular; no obstante dichos
autores se centraron en los musculos isquiotibiales, por lo que los resultados deben ser tomados

con cautela al tratarse de grupos musculares y movimientos muy diferentes. También, la
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correlacion entre funcion y fuerza es esperada pues la primera incluye aspectos de movimiento

para los cuales la segunda es necesaria (Gladstone et al., 2002).

Un resultado interesante, aunque logico, fue que durante la tarea de OA+EM y no durante la de
OA+IM, se encontraron la mayor cantidad de cambios después del tratamiento en el grupo
experimental, lo cual sugiere una capacidad dual de la OA+IM para simular el movimiento de
forma previa a la ejecucion (Eaves, Behmer, et al., 2016). Y parece coincidir con la propuesta de
Jeannerod (2001, 2006) acerca de la OA y la IM como fenomenos funcionalmente equivalentes y

constituyentes encubiertos de la ejecucion del movimiento.
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Conclusiones

En el presente estudio se examinaron los efectos de una intervencion basada en OA+IM para
pacientes con EVC cronica, bajo la premisa de que potencia la recuperacion de fuerza, movilidad
y funcion de la mano parética. De acuerdo con los resultados, el tratamiento favoreci6 la mejoria

en la fuerza y la funcién, pero no en la movilidad directamente.

Es probable que la intervencion en OA+IM haya impactado de manera global la recuperacion de
la mano parética mediante la estimulacion del AMS, regidn involucrada en la preparacion, inicio,
control y aprendizaje del movimiento (Hardwick et al., 2018; Nachev, Kennard, y Husain, 2008;
Picard y Strick, 1996; Rizzolatti, Cattaneo, Fabbri-Destro, y Rozzi, 2014), lo cual indicaria que
tiene un efecto positivo indirecto en la generacion del movimiento, capacidad exclusiva de la M1
(Bhattacharjee et al., 2021) la cual no presentd cambios en la desincronizacién asi como tampoco

se detectaron cambios en la variable movilidad.

Lo anterior se complementa por el hecho de que los cambios en la desincronizacion se
presentaron durante tareas de ejecucion motora (OA+EM) y en la variable funcion, que esté
conformada tanto por movimientos reflejos como por movimientos voluntarios relacionados con
sinergias motoras, es decir que los efectos de la intervencion podrian incidir en determinadas

directrices del movimiento sin necesariamente favorecer la recuperacion de la M1.

En resumen, los hallazgos indican que la terapia centrada en OA+IM complementaria a la
rehabilitacion fisica, puede usarse como tratamiento en pacientes con mano parética posterior a

EVC y que sus efectos son favorables incluso en casos cronicos.

Es importante enfatizar que a pesar de que los tamafios del efecto fueron de moderados a altos
para las variables clinicas y muy altos para la activacion cortical, los resultados deben tomarse
con cautela, pues el estudio tuvo limitaciones importantes como son el tamano y la

heterogeneidad de la muestra, ademas de la baja resolucion espacial inherente al
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electroencefalograma. Para futuras investigaciones se recomienda incrementar el tamaio de la

muestra y homogeneizar sus caracteristicas para robustecer el andlisis estadistico e incluir

estudios de imagen funcional durante las tareas para establecer de manera mas precisa las areas

corticales involucradas. Asimismo, se propone incluir grupos de pacientes con EVC agudo y
subagudo para potenciar el proceso de recuperacion espontanea e identificar probables
interacciones entre fases de recuperacion y tratamiento. Finalmente, se sugiere administrar
diferentes versiones del tratamiento basado en OA+IM para determinar los efectos de la
duracion, la frecuencia y el tiempo de exposicion en la recuperacion, evaluando su relevancia

clinica en términos de independencia y funcionalidad en la vida diaria.
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Anexo A. Comparacion pretratamiento (PRE) para la variable desincronizacion.

Anexos

Electrodo y

Tarea y

Control

Experimental

hemisferio mano (RP) (RP) u z p
OA+IM NP 5.80 6.17 14.000 -.183 931
OA+IM PA 5.20 6.67 11.000 -.730 .537
F SAN PRE
OA+EM NP 6.20 5.83 14.000 -.183 931
OA+EM PA 5.80 6.17 14.000 -.183 931
OA+IM NP 5.20 6.67 11.000 -.730 .537
OA+IM PA 7.00 5.17 10.000 -913 429
Fz PRE
OA+EM NP 5.80 6.17 14.000 -.183 931
OA+EM PA 5.40 6.50 12.000 -.548 .662
OA+IM NP 7.20 5.00 9.000 -1.095 .329
OA+IM PA 6.80 5.33 11.000 -.730 .537
F LES PRE
OA+EM NP 7.00 5.17 10.000 -913 429
OA+EM PA 7.00 5.17 10.000 -913 429
OA+IM NP 5.80 6.17 14.000 -.183 931
OA+IM PA 6.40 5.67 13.000 -.365 792
C SAN PRE
OA+EM NP 6.40 5.67 13.000 -.365 792
OA+EM PA 6.40 5.67 13.000 -.365 792
OA+IM NP 7.40 4.83 8.000 -1.278 247
Cz PRE OA+IM PA 6.00 6.00 15.000 .000 1.000
“ OA+EM NP 6.00 6.00 15.000 .000 1.000
OA+EM PA 5.40 6.50 12.000 -.548 .662
OA+IM NP 6.80 5.33 11.000 -.730 .537
OA+IM PA 5.60 6.33 13.000 -.365 792
C LES PRE
OA+EM NP 6.80 5.33 11.000 -.730 .537
OA+EM PA 5.80 6.17 14.000 -.183 931

Parética; PRE: Pretratamiento; RP: Rango promedio; SAN: Sano.

C: Central; Cz: Central medial; F: Frontal; Fz: Frontal medial; LES: Lesionado; NP: No Parética; OA+EM:

Observacion de la Accion mas Ejecucion Motora; OA+IM: Observacion de la Accion mas Imaginacion Motora; PA:
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Anexo B. Comparacion pretratamiento (PRE) vs postratamiento (POS) de variables clinicas en la

muestra total, el grupo control y el grupo experimental.

Grupo Variable Mdn.P(l;F;ngo) Mdn.P(?{Sango) P
Funcién 17.00 (34) 18.00 (34) -2.546 011
Total Fuerza 26.00 (87) 34.00 (78) -1.689 .091
Movilidad 13.00 (99) 20.00 (99) -1.544 123
Funcién 17.00 (26) 18.00 (28) -1.633 102
Control Fuerza 26.00 (79) 29.00 (68) -.405 .686
Movilidad 8.00 (93) 8.00 (99) -1.604 .109
Funcién 12.00 (34) 20.50 (34) -2.032 .042
Experimental Fuerza 43.50 (64) 58.50 (66) -2.201 .028
Movilidad 56.50 (98) 59.00 (98) -.943 345

Mdn: Mediana.

Anexo C. Comparacion de variables clinicas postratamiento (POS) entre el grupo control y el

grupo experimental.

. Control Experimental
Variable (RP) (RP) U zZ p
Funcién POS 6.20 5.83 14.000 -.183 .854
Fuerza POS 3.80 7.83 4.000 -2.008 .045
Movilidad POS 4.60 7.17 8.000 -1.290 197

POS: Postratamiento; RP: Rango promedio.
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Anexo D. Comparacion pretratamiento (PRE) vs postratamiento (POS) para la variable

desincronizacion en la muestra total, el grupo control y el grupo experimental.

Grupo Elect_rodo Tarea 'y PRE POS P
y hemisferio mano Mdn. (Rango) Madn. (Rango)

OA+IM NP -.009 (.370) -.127 (.436) -.800 424
F SAN OA+IM PA -.096 (.501) -.091 (.458) =711 477
OA+EM NP .004 (.734) -.120 (.4306) =533 594
OA+EM PA  -.001 (.735) -.160 (.328) -445 657
OA+IM NP -.050 (.240) -.094 (244) -1.1778 .075
Fz OA+IM PA -.033 (.225) -.044 (414) -.089 929
OA+EM NP -.046 (.390) -.158 (.582) -1.067 .286
OA+EM PA .059 (.346) -.183 (.344) -2.490 .013
OA+IM NP -.057 (.585) -.067 (.361) -.089 929
F LES OA+IM PA -.058 (.563) -.057 (.346) -1.067 .286
OA+EM NP -.120 (.682) -.150 (.513) -.178  .859
Total OA+EM PA  -.122(.730) -.072 (463) -267  .790
OA+IM NP .014 (442) -.070 (.435) -1.423 155
C SAN OA+IM PA -.041 (.528) -.072 (.425) -445 657
OA+EM NP -.026 (.783) -.198 (.442) -1.067 .286
OA+EM PA  -.156 (.691) -.210 (.458) -.622 534
OA+IM NP -.050 (.342) -.083 (.369) -1.511 131
Cz OA+IM PA -.046 (.308) -.080 (.461) -978 328
OA+EM NP -.047 (.362) -.059 (.523) -1.067 .286
OA+EM PA  -.055(.490) -.174 (.576) -978 328
OA+IM NP -.070 (.597) -.081 (.410) -.622 534
CLES OA+IM PA .023 (.634) -.114 (.493) -445 657
OA+EM NP -.032 (.775) -.129 (.488) =267  .790
OA+EM PA  -.043 (.797) -.169 (429) -1.067 .286
OA+IM NP -.034 (.370) -.135(.327) -.674  .500
F SAN OA+IM PA -.111 (.427) -.154 (.458) -.674  .500
OA+EM NP .048 (.672) -.037 (.426) -.135  .893
OA+EM PA .052 (.566) -.051 (.265) -.135 893
OA+IM NP -.065 (.197) -.017 (.244) -.674  .500
Fz OA+IM PA .054 (.255) -.044 (414) -.135  .893
OA+EM NP -.027 (.220) .066 (.582) -405  .686
OA+EM PA .059 (.346) -.098 (.272) -1.214 225
OA+IM NP -.031 (.345) -.125(.352) -1.214 225
FLES OA+IM PA -.058 (.552) -.001 (.295) -405  .686
OA+EM NP -.014 (.573) -.050 (.482) -.135  .893
Control OA+EM PA  -.115(.638) -.057 (.296) -.135 893
OA+IM NP .030 (.396) -.042 (.435) -.674  .500
C SAN OA+IM PA -.023 (.528) -.045 (.262) -.135  .893
OA+EM NP .004 (.615) -.083 (.426) -.135  .893
OA+EM PA  -.156 (.691) -.058 (.263) -.135 893
OA+IM NP -.043 (.315) -.145 (.369) -1.214 225
Cz OA+IM PA -.057 (.283) -.172 (.432) -944 345
OA+EM NP -.052 (.351) -.048 (.483) -405  .686
OA+EM PA  -.146 (.253) -.160 (.389) -.674  .500
OA+IM NP -.040 (.367) -.081 (.410) -.135  .893
C LES OA+IM PA -.077 (.605) -.141 (.483) -.135  .893
OA+EM NP -.021 (.501) -.025 (.281) -.135  .893
OA+EM PA  -.043 (.527) -.122 (.332) -.674  .500
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OA+IMNP 009 (266)  -.081(.323) -.524 .600

FSAN OA+IMPA  -033(331)  -051(131)  -524  .600
OA+EM NP  -.120(.730)  -.200(.283)  -.524  .600

OA+EM PA  -142(706)  -204 (.186)  -943 345

OA+IMNP 064 (240)  -.102(.198) -1.782 .075

. OA+IMPA  -034(112)  -029(200) -.105 917
OA+EM NP -.047(375)  -.180(.300)  -1.992 .046

OA+EM PA  .042(237)  -.188(181) -2.201 .028

OA+IMNP  -.102 (449)  -.060 (.323)  -.943 345

FLES OA+IMPA  -.154(487)  -063(225) -734 463
OA+EM NP  -.126 (346)  -.155(.328)  -.105 917
Experimental OA+EM PA  -.146 (346)  -269(.335)  -524  .600
OA+IMNP  -017(394)  -.085(253) -1.363 .173

C SAN OA+IMPA  -044(254)  -122(415) -314 753
OA+EM NP  -050 (.612)  -200(277) -1.363 .173

OA+EM PA  -.160(.508)  -302(458) -314 753

OA+IMNP  -052(.104)  -078(219) -734 463

s OA+IMPA  -045(307)  -.065(312)  -524  .600
OA+EM NP -.043(303)  -.177(460)  -1.153 249

OA+EM PA  -.030(490)  -296(.364) -1.572 .116

OA+IMNP  -.101 (.:597)  -.060 (.189)  -1.153 .249

C LES OA+IMPA  .033(563)  -107(.178)  -314 753
OA+EM NP -057 (.679)  -.147(488)  -314  .753

OA+EM PA  -016(.644)  -277(429)  -943 345

C: Central; Cz: Central medial; F: Frontal; Fz: Frontal medial; LES: Lesionado; Mdn: Mediana; NP: No Parética;

OA+EM: Observacion de la Accion mas Ejecucion Motora; OA+IM: Observacion de la Accion mas Imaginacion

Motora; PA: Parética; POS: Postratamiento; PRE: Pretratamiento; SAN: Sano.
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Anexo E. Comparacion postratamiento (POS) para la variable desincronizacion.

Electrodo y

Tarea y

Control

Experimental

hemisferio mano (RP) (RP) u z p
OA+IM NP 5.80 6.17 14.000 -.183 931
OA+IM PA 5.40 6.50 12.000 -.548 .662
F SAN POS
OA+EM NP 7.40 4.83 8.000 -1.278 247
OA+EM PA 7.80 4.50 6.000 -1.643 126
OA+IM NP 6.60 5.50 12.000 -.548 .662
Fz POS OA+IM PA 6.20 5.83 14.000 -.183 931
‘ OA+EM NP 7.60 4.67 7.000 -1.461 177
OA+EM PA 8.00 4.33 5.000 -1.826 .082
OA+IM NP 5.40 6.50 12.000 -.548 .662
OA+IM PA 7.00 5.17 10.000 -913 429
F LES POS
OA+EM NP 6.80 5.33 11.000 -.730 .537
OA+EM PA 8.40 4.00 3.000 -2.191 .030
OA+IM NP 6.60 5.50 12.000 -.548 .662
OA+IM PA 6.20 5.83 14.000 -.183 931
C SAN POS
OA+EM NP 7.60 4.67 7.000 -1.461 177
OA+EM PA 7.80 4.50 6.000 -1.643 126
OA+IM NP 4.60 7.17 8.000 -1.278 247
OA+IM PA 5.80 6.17 14.000 -.183 931
Cz POS
OA+EM NP 6.80 5.33 11.000 -.730 .537
OA+EM PA 7.80 4.50 6.000 -1.643 126
OA+IM NP 5.80 6.17 14.000 -.183 931
OA+IM PA 5.20 6.67 11.000 -.730 .537
C LES POS
OA+EM NP 7.00 5.17 10.000 -913 429
OA+EM PA 6.80 5.33 11.000 -.730 .537

Parética; POS: Postratamiento; RP: Rango promedio; SAN: Sano.

C: Central; Cz: Central medial; F: Frontal; Fz: Frontal medial; LES: Lesionado; NP: No Parética; OA+EM:

Observacion de la Accién mas Ejecucion Motora; OA+IM: Observacion de la Accion mas Imaginacion Motora; PA:
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