
INTRODUCCIÓN
La neuroplasticidad es la propiedad del sistema

nervioso de modificar su funcionamiento y reorga-
nizarse en compensación ante cambios ambienta-
les o lesiones. Los infartos cerebrales y los traumas
craneoencefálicos son las causas más frecuentes de
discapacidad motora en adultos1,2,3; posterior a un
evento de este tipo se puede apreciar cierta recu-
peración a corto plazo relacionada a la reabsorción
del edema y del tejido necrótico, o la apertura de
vasos colaterales que irrigan nuevamente una re-
gión isquémica. La recuperación que tiene lugar
después de semanas, meses o años de la lesión, se
debe a la activación de mecanismos plásticos. En
las últimas décadas el desarrollo tecnológico y me-
todológico en las neurociencias ha enriquecido ex-
traordinariamente el conocimiento de los fenóme-
nos que median la restauración de las funciones
neurológicas4-7. El presente trabajo es una breve
revisión de los mecanismos neurales que median la
recuperación de funciones motoras en pacientes
con lesiones cerebrales.

DESARROLLO
Causas de reorganización o plasticidad cortical
Varias décadas atrás Rosenzweig y Bennet de-

mostraron que roedores criados en ambientes en-
riquecidos (cajas espaciosas, con escaleras, laberin-
tos y otros objetos) se diferenciaban de otros cria-
dos en medios pobres de estímulos, describiendo
asimetrías en cuanto al grosor de la corteza cere-
bral, número de dendritas y espinas dendríticas, y
por ende de contactos sinápticos8; o sea que las ex-
periencias individuales y el medio pueden llegar a
ser determinantes en la organización y desarrollo
de la corteza cerebral. El segundo factor inductor
que podríamos mencionar es la lesión del sistema
nervioso central (SNC) o periférico (SNP). Posterior
a la amputación de dígitos en animales experimen-
tales se ha descrito la existencia de una reorgani-
zación en corteza somestésica, con redistribución
del territorio correspondiente a los dedos de la pa-
ta lesionada9,10. En humanos, la amputación de
una extremidad se asocia a la expansión funcional
del área representada en los homúnculos sensitivo-
motores de los segmentos proximales al sitio de la
lesión(brazo, cara, etc)11,12. La recuperación que
tiene lugar después de una lesión cortical irreme-
diablemente imbrica la puesta en marcha de meca-
nismos reorganizativos, como fenómeno adaptati-
vo a las nuevas condiciones de funcionamiento. 

Neurotransmisores y mecanismos celulares.
En su mayoría estos fenónemos son de origen

cortical, y dependen del balance entre circuitos ex-
citatorios e inhibitorios sensibles al GABA13. Hoy se
conoce que aquellos fármacos que incrementan la
excitabilidad cortical de forma general (Ej: anfeta-
minas) favorecen la aparición de cambios neuro-
plásticos, probablemente por el incremento que
producen en las concentraciones de noradrenalina
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RESUMEN:
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sación ante cambios ambientales o lesiones. El articulo analiza los factores que pueden condicionar esta plasticidad,
reportadas en experimentos con animales y en la clínica, proponiendo que la plasticidad puede ser modulada por la
rehabilitación física.

Revista Mexicana de Neurociencia 2001; 2(4): 216-221

ABSTRACT:
Neuroplasticity is the property of the nervous system to modify its function and reorganize itself in order to compen -
sate before environmental changes on lessions. This paper analyzes factors that may influence the plasticity, reported
in basic and clinical trials. The author proposes that plasticity may be modulated by physical rehabilitation.
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tisular. La activación de receptores N-Metil-D-As-
partato (NMDA), juega un papel importante en es-
tos procesos, especialmente en los mecanismos si-
nápticos de potenciación y depresión a largo plazo
(LTP y LTD de sus siglas en inglés)14-17. Los mecanis-
mos de potenciación post-tetánica (calcio-depen-
diente) y LTP son responsables del incremento en
la eficacia sináptica a corto y a largo plazo respec-
tivamente. El glutamato es otro de los principales
n e u ro t r a n s m i s o res cerebrales, para compre n d e r
los mecanismos sobre los cuales descansan los fe-
nómenos plásticos; se ha demostrado que la admi-
nistración de antiglutamatérgicos (Riluzole) supri-
me o disminuye significativamente el mecanismo
de facilitación intracortical. Existen además evi-
dencias de que en algunas enfermedades el glu-
tamato contribuye a la degeneración neuronal por
un efecto excito-tóxico, existiendo un incremento
significativo en la excitabilidad cortical18-20. La ace-
tilcolina también es un mediador importante de
estos procesos, pues los antagonistas muscarínicos
impiden que tenga lugar el fenómeno de LTP, y por
otra parte la interacción glutamato-acetilcolina
parece jugar un papel importante en la morfogé-
nesis cortical21.

Los cambios en la neurotransmisión, el creci-
miento dendrítico, la formación de nuevas sinap-
sis, y el incremento en actividad de vías paralelas a
la lesionada21-23, son mecanismos básicos en el pro-
ceso de reorganización funcional. En el humano se
han descrito al menos 4 posibles formas de expre-
sión de “plasticidad funcional” según Grafman y
Litvan: la adaptación de áreas homólogas; plastici-
dad de modalidades cruzadas; la expansión de ma-
pas somatotópicos; y el enmascaramiento compen-
satorio24. Estas “formas de plasticidad” son expre-
siones de los mecanismos celulares y sinápticos an-
tes mencionados de reforzamiento de la actividad
sináptica y del reajuste de la inhibición y la desin-
hibición en la circuitería cortical. 

Principales experiencias clínicas
Existen variadas experiencias que confirman la

proyección clínica de las propiedades plásticas del
sistema nervioso. En pacientes con amputaciones
de manos, por ejemplo, los registros de potencia-
les evocados motores de músculos proximales a la
amputación, son de mayor amplitud que los obte-
nidos estimulando el lado contralateral, el área de
evocación es mayor y el umbral de excitación es
menor25-26. Muchos de estos cambios observados
en modelos experimentales tienen lugar horas o
minutos después de la lesión, de ahí que se plantee
que los mismos se basan más bien en un proceso
de reorganización funcional, que en modificacio-
nes estructurales. La disminución de la actividad

gabaérgica en el SNC, propicia el desenmascara-
miento de determinadas conexiones habitualmen-
te “silentes”, y la consolidación de vías paralelas o
alternativas a la lesionada, bien sea a partir de
áreas vecinas a la lesión, o más distantes como
pueden ser las zonas homólogas del hemisferio
contralateral (vías directas ipsilaterales)27.

Tanto la deprivación sensorial como la estimula-
ción, inducen cambios en la actividad gabaérgica
que se cree constituyan la base neuroquímica de
gran parte de los fenómenos reorganizativos27. Se
conoce que las cortezas premotora y motora suple-
mentaria presentan eferencias directas al tallo ce-
rebral, a estructuras estrechamente relacionadas
con el control motor, y a la médula espinal cervical.
Estos grupos de fibras siguen trayectos diferentes a
través de la cápsula interna; por lo tanto existe
cierta independencia y paralelismo entre ellas. En
algunos pacientes con recuperación motora des-
pués de infartos capsulares posteriores, se piensa
que esta distribución sea un factor que favorece su
recuperación.

El papel de las vías directas.
Las evidencias más dramáticas en humanos co-

rresponden a pacientes hemisferectomizados como
medida terapéutica ante un cuadro de epilepsia in-
tratable farmacológicamente, que han re c u p e r a d o
de forma significativa la función motora con la evo-

Figura 1. Resultados del mapeo motor en el hemisferio dere -
cho de un paciente adulto, con hemisferectomía izquierda a los
7 años, en el que se demuestra la existencia de una representa -
ción bien diferenciada de ambos músculos en un solo hemisfe -
rio. (modificada con autorización de Cohen LG et al, 1999).
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lución posterior2 8. En estos casos, claro está, la re c u-
peración se debe a la activación de vías directas (ip-
silaterales) correspondientes al hemisferio re m a-
n e n t e2 8 - 2 9. En estos casos, y también en pacientes
con lesiones hemisféricas congénitas se ha demos-
trado inobjetablemente la existencia de un contro l
hemisférico unilateral de las funciones motoras de
ambos hemicuerpos3 0 - 3 2 (figura 1) . En algunos es-
tudios se ha descrito que las respuestas motoras ob-
tenidas en ambos hemicuerpos con EMT, no se dife-
rencian significativamente entre sí, siendo similare s
en cuanto a amplitud y latencia; especialmente en
casos con movimientos en espejo, a consecuencia
de lesiones conocidas, lo cual apunta hacia la cort e-
za motora primaria como diana del cambio plásti-
c o3 2 - 3 4. Los cambios plásticos no se limitan a la vía o
c o rteza motora, sino que se pueden ver también en
o t ros sistemas de igual forma, como en el sistema
somestésico; identificándose también pro y e c c i o n e s
c o rticales ipsilaterales3 2 , 3 4. 

En pacientes con infartos cerebrales la activa-
ción de vías ipsilaterales puede jugar un papel im-
p o rtante en los primeros momentos; pero la persis-
tencia de estas respuestas con la evolución poste-
rior al parecer traduce un peor pronóstico en cuan-
to a las posibilidades de re c u p e r a c i ó n3 5 , 3 6. En perso-
nas sanas las vías directas desempeñan también al-
gún papel en el movimiento voluntario; y cuando
se presenta un infarto cerebral, se pueden demos-
trar alteraciones en los dos hemicuerpos si se re a l i-
za un examen neurológico exigente3 7. Por eso, en
algunos pacientes recuperados de una lesión he-
misférica, ante la ocurrencia de un segundo infart o
c e rebral en el hemisferio sano, es posible observ a r
el empeoramiento en el lado recuperado, además
de las alteraciones esperadas en el hemicuerpo
afectado por la nueva lesión3 5 , 3 7.

Reorganización del hemisferio lesionado.
Las probabilidades de recuperación motora en el

hemisferio afectado dependen en primer lugar de
la magnitud de la lesión, pues mientras más tejido
esté comprometido menos re s e rva funcional  para
apoyar la recuperación. El fenómeno más evidente
p a rece ser la expansión funcional del mapa motor
de las extremidades afectadas, con corrimiento de
la zona central de esta re p resentación; dicho de
otra forma, se produce el reclutamiento de otro s
g rupos neuronales de cortezas vecinas, con pro y e c-
ciones a motoneuronas inferiores vía haz cort i c o s p i-
nal, que eran menos activas antes de la lesión 2 4. Es-
ta es una de las llamadas formas de plasticidad re c o-
nocidas en el humano, y se asocia en general con
una evolución clínica favorable, y un mejor pro n ó s-
tico en cuanto a la futura respuesta a la re h a b i l i t a-
ción (información no publicada) (figura 2).

El efecto del uso, y el uso forzado de la extre m i d a d .
Es posible que la práctica de determinados mo-

vimientos, pueda inducir cambios plásticos en la
“representación cortical del movimiento” a corto
plazo, aspecto de trascendental importancia pues
abre un amplio camino en cuanto al diseño de te-
rapias físicas dirigidas a facilitar la expresión de de-
t e rminados procesos, e inhibir o “desfacilitar”
otros38. Estos elementos constituyen evidencias so-
bre el efecto modulador de la rehabilitación física
en la recuperación de la función motora. En huma-
nos con ceguera congénita o adquirida en etapas
tempranas de la vida, los cambios en los mapas cor-
ticales relacionados al uso, han sido demostrados
fehacientemente39. A diferencia de lo visto en su-
jetos normales y en ciegos que no leen en Braille,
los ciegos que leen Braille tienen una representa-
ción mucho más amplia del dedo índice en las cor-
tezas motora y sensitiva40,41, y la aparición de estos
cambios parece ser importante en el proceso de
aprendizaje del sistema Braille.

El ensanchamiento de la representación cortical
del dedo lector de Braille, quizás se relacione a dos
fenómenos: el desenmascaramiento de conexiones
o el incremento en la eficacia sináptica; y también
un fenómeno de plasticidad estructural que da es-
tabilidad a los cambios producidos. Se ha descrito
además que durante la lectura en Braille se activan
las cortezas visuales primarias y secundarias (cone-
xiones cortico-corticales de áreas somestésicas y vi-
suales), y es posible lograr la interrupción de la lec-
tura al estimular con pulsos magnéticos repetitivos
sobre las regiones occipitales42; elemento adicional
que apoya este planteamiento.

Otro elemento interesante es que en individuos
con ceguera congénita la estimulación auditiva

Fig. 2. Mapeo motor en paciente con buena recuperación mo -
tora después de infarto cerebral en hemisferio derecho, en el
que se observa una significativa expansión anterolateral de la
representación motora del primer interóseo dorsal como expre -
sión de reorganización cortical.
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produce una masiva activación en regiones occipi-
tales (17,18 y 19 de Broadman), además de áreas
parietales43. En contraste, en sujetos sordos congé-
nitos la estimulación visual produce la activación
de otras áreas no activas en sujetos con audición
normal (áreas temporales y parietales derechas) se-
gún un estudio realizado con Resonancia Magnéti-
ca funcional (RMf)44. Estos ejemplos mencionados
implican mecanismos neuroplásticos de modalida-
des cruzadas, es decir: cortezas que habitualmente
procesan determinada información, al estar ésta
ausente, “dan entrada” o procesan información de
otras modalidades sensitivas.

Un posible efecto modulador sobre la plastici-
dad motora cortical, lo tenemos en las experiencias
publicadas sobre el uso forzado del miembro afec-
to (mediante el método de restricción del miembro
sano)45-47, logrando con ello que se produzcan mo-
dificaciones sustanciales desde el punto de vista clí-
nico y electrofisiológico en pacientes con secuelas
motoras producto de infartos cerebrales, en esta-
dío crónico, aún en casos de 15 años de evolu-
ción47. No existen demostraciones claras sobre la
superioridad de uno u otro método hasta el mo-
mento, pero en teoría este efecto no publicado an-
tes, parece estar relacionado al uso forzado de la
extremidad afectada (figura 3).

Plasticidad negativa o no deseada
No todo fenómeno neuroplástico constituye un

mecanismo de buena adaptación al medio; en los
casos de amputaciones de miembros suele ocurr i r
un fenómeno interesante pero especialmente mo-
lesto para el paciente. En la mayoría de estos pa-
cientes se desarrolla un cuadro de dolor de miem-
b ro fantasma que lleva aparejado cambios en la re-
p resentación cortical somestésica y motora, con
“ i n t romisión” de la re p resentación de la cara en
á reas correspondientes a la extremidad amputada.
Este es un ejemplo negativo de neuro p l a s t i c i d a d ,
para el cual se ha encontrado casualmente un efec-
to modulador en el uso de prótesis mioeléctricas,
logrando mantener la somatotopía en la cort e z a
somestésica en estos pacientes con amputaciones4 8.

Otros ejemplos los podemos encontrar en las
epilepsias y cuadros distónicos de cualquier etiolo-
gía. En cuadros de distonías focales como es el es-
pasmo del escribiente se ha descrito la existencia
de patrones corticales de representación somesté-
sicos y motores anormales, demostrados por estu-
dios de mapeo de áreas sensitivas mediante
Resonancia Magnética funcional (RMf) y tomogra-
fía por emisión positrones, alteración que hace su-
poner la existencia de un procesamiento somato-
motor deficiente o defectuoso, como escalón fisio-
patológico en estos procesos49.

Modulación de la plasticidad cortical como 
alternativa terapéutica
Es un hecho aceptado por todos que la rehabi-

litación física, ejerce un efecto modulador sobre
las propiedades plásticas del sistema nervioso;  y
que la utilización de determinadas técnicas fisiote-
rapeúticas puede en algunos pacientes reportar
beneficios adicionales a la terapia convencional;
de ahí que en la actualidad se desarrollen diversas
investigaciones en este sentido46,47. Otro elemento
que se va introduciendo es el empleo de determi-
nados fármacos (anfetaminas, colinérgicos, adre-
nérgicos), por sus efectos potenciadores de la ex-
presión de fenómenos plásticos; es necesario evitar
que pacientes en fase de recuperación reciban dro-
gas que por su mecanismo de acción inhiban el de-
sarrollo de procesos plásticos, como es el caso de
los antiepilépticos o al menos seleccionar la mejor
alternativa. A pesar de que no está completamen-
te demostrado el efecto beneficioso de la terapia
con anfetaminas, pensamos que se debe estimular
la realización de ensayos clínicos bien controlados,
valorando sobre todo los efectos a largo plazo de
dicha terapia50-52.

La utilización de métodos de estimulación física
es otro aspecto interesante; el conocimiento de

Figura 3. Efectos de la terapia del uso forzado en la repre -
sentación cortical el abductor del pulgar APB en un pacien -
te con un infarto cerebral correspondiente al territorio de la
arteria cerebral media derecha. (Modificado con autoriza -
ción de Liepert J et al, 1998).

Tamaño del área cortical del ABP antes del entre n a m i e n t o

hemisferio no afectado hemisferiono afectado

Tamaño del área cortical del ABP 
después del entrenamiento

hemisferio no afectado hemisferiono afectado
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una serie de aspectos fisiopatológicos de varias en-
tidades, como la depresión mayor, la epilepsia, y
las distonías focales, ha permitido llegar a formu-
laciones teóricas que hacen planteables nuevas al-
ternativas terapeúticas. Pongamos como ejemplo
el espasmo del escribiente, entidad en la que se ha
descrito la existencia de una disfunción inhibitoria
intracortical, que parece llevar al desarrollo de pa-
trones representacionales anormales sensitivo-mo-
tores corticales, con una deficiente integración en-
tre estos sistemas53,54. El uso de trenes de pulsos
magnéticos repetitivos a bajas frecuencias con in-
tensidad subumbral sobre áreas motoras, parece
tener afecto terapéutico beneficioso55.

CONCLUSIÓN
El mejor conocimiento de las bases neurales de

la recuperación de las funciones motoras en pa-
cientes con lesiones cerebrales, permitirá en un fu-
turo próximo introducir modificaciones sustancia-
les en las estrategias terapéuticas que se utilizan
en la actualidad, probablemente basadas en la
combinación de elementos físicos, farmacológicos
y técnicas de rehabilitación que respondan de una
forma más racional a las características individua-
les de cada paciente.
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