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1. Antecedentes 

1.1 Introducción 

La parálisis cerebral representa la principal causa de discapacidad motora en la infancia y se 
caracteriza por alteraciones permanentes del movimiento y la postura secundarias a una lesión 
no progresiva del cerebro en desarrollo. Desde el ámbito de la fisioterapia, el abordaje 
terapéu?co se centra en potenciar la plas?cidad neuronal, op?mizar el aprendizaje motor y 
favorecer la par?cipación funcional mediante intervenciones intensivas y orientadas a tareas. En 
los úl?mos años, el interés por estrategias de neuro modulación no invasiva ha crecido de forma 
significa?va como complemento a los programas convencionales de rehabilitación. (1) 

Aunque la lesión inicial no es progresiva, los niños con parálisis cerebral pueden desarrollar 
afecciones que afectarán sus capacidades funcionales y su calidad de vida, limitando su 
ac?vidad. Basándose en un consenso internacional, el término parálisis cerebral se u?liza para 
describir: “un grupo de trastornos permanentes del movimiento y la postura, que causan 
limitación de la ac?vidad, que se atribuyen a alteraciones no progresivas que ocurrieron en el 
cerebro fetal o inmaduro en desarrollo”(2)  

Las directrices internacionales actuales destacan la necesidad de implementar intervenciones 
reales y el empoderamiento de las familias como pilares fundamentales para mejorar la función 
Nsica y la inclusión, este cambio de paradigma subraya que el éxito de la rehabilitación no reside 
únicamente en la mejora del componente motor sino en la capacidad de aplicar habilidades en 
contextos co?dianos mo?vadores y funcionales que promuevan el bienestar integral del niño(3) 

1.2 Epidemiología 

Se observó un incremento progresivo de la prevalencia a lo largo de los años, probablemente 
asociado a los avances en la atención neonatal que han permi?do la sobrevivencia de recién 
nacidos de muy bajo peso con mayores riesgos de secuelas neurológicas.(4) 

1.3 Prevalencia: 

Desde el punto de vista epidemiológico, diversos estudios señalan que su prevalencia en los 
países desarrollados se ha mantenido rela?vamente estable en las úl?mas décadas, situándose 
entre 2 y 2,5 casos por cada 1.000 nacidos vivos por cada 1.500 casos cada año, el riesgo de 
padecer PC es independiente del género, de la etnia y de la condición social.(5) Esta tasa se 
traduce en una prevalencia poblacional total de aproximadamente 120.000 individuos en todo 
el país.(6) 

1.4 Incidencia: 

En cuanto a la incidencia, la parálisis cerebral presenta una frecuencia rela?vamente estable en 
los países desarrollados, situándose en torno a 2-2,4 nuevos casos por cada 1.000 nacidos vivos, 
esto implica que cada año, un número similar de niños es diagnos?cado en esta condición.(6) 
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1.5 Mortalidad 

La parálisis cerebral en sí no progresa, pero la mortalidad es elevada cuando se combinan 
discapacidad motora severa, problemas respiratorios, desnutrición, epilepsia e infecciones, 
especialmente en contexto con recursos limitados, se ha de prevenir y tratar las complicaciones, 
mejorar el acceso a rehabilitación a los cuidados médicos, para reducir el riesgo de muerte en 
esta población. (7) 

1.6 E?ología 

La parálisis cerebral infan?l está asociada a una red compleja de factores de riesgo que incluyen 
principalmente, la hipertensión inducida por el embarazo, la ruptura prematura de las 
membranas, parto pretérmino y la cesárea de emergencia.(8) 

Aunque históricamente se ha puesto el foco en el momento del nacimiento, los factores 
prenatales son los protagonistas silenciosos, estando implicados en la gran mayoría de los casos, 
entre el 70% y el 80%; durante la gestación, el bienestar del feto depende de un equilibrio 
delicado, algunas enfermedades maternas como el citomegalovirus, la rubeola o la 
toxoplasmosis ?enen la capacidad de infiltrar la placenta, provocando inflamación o anomalías 
estructurales en el cerebro. Asimismo, patologías crónicas o gestacionales como la diabetes, la 
hipertensión o la preclamsia pueden alterar el entorno intrauterino comprome?endo el 
crecimiento fetal y el suministro de oxígeno, en conjunto estos factores no suelen actuar de 
forma aislada, si no en sinergia, orquestando una perturbación en el desarrollo cerebral durante 
sus fases de mayor vulnerabilidad.(9) 

La hipertensión gestacional puede provocar espasmos arteriolares que derivan en insuficiencia 
placentaria e hipoxia intrauterina severa, causando daños irreversibles en el sistema nervioso 
fetal. Por otro lado, el parto prematuro representa un riesgo crí?co debido a la inmadurez del 
tejido cerebral, llegando a aumentar la probabilidad de parálisis cerebral hasta 70 veces si el 
nacimiento ocurre antes de la semana 28. La ruptura de membranas actúa como un precursor 
de infecciones materno-infan?les y partos prematuros, mientras que la cesárea de emergencia 
se iden?fica con un factor de riesgo en comparación con la intervención elec?va.(10) 

Existen otros factores como el bajo peso al nacer, el distrés respiratorio neonatal, los partos 
múl?ples y la contaminación del líquido amnió?co que pueden incidir en la aparición de una 
lesión.(11) 

En el momento del nacimiento y durante el primer mes de vida son también periodos crí?cos 
donde la falta de oxígeno, conocida como asfixia perinatal o encefalopaba hipóxico-isquémica y 
puntuaciones bajas en la prueba de Apgar a los cinco minutos son señales de alerta, también 
pueden considerarse complicaciones con la placenta, como su desprendimiento prematuro o 
lesiones en sus vasos sanguíneos así como problemas con el cordón umbilical, pueden 
interrumpir el flujo vital hacía él bebe en el momento clave; durante sus primeras semanas de 
vida, el recién nacido aún enfrenta riesgos como infecciones graves, ictericia severa o incluso 
infartos cerebrales neonatales que pueden consolidar la aparición de la parálisis cerebral, la 
mayoría de los casos son el resultado de esta interacción de múl?ples factores que ocurren desde 
la gestación hasta el periodo neonatal.(12) 
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1.7 Fisiopatología de la parálisis cerebral  

Existe un abanico de factores hereditario, ambientales que impactan el cerebro en desarrollo y 
están involucrados en las causas que producen la parálisis cerebral, dentro de este grupo de 
factores de riesgo prenatales, perinatales y postnatales.(9) 

La fisiopatología de la parálisis cerebral se describe como un complejo de mecanismos 
destruc?vos (lesiones visibles en neuroimagen) y perturbaciones del desarrollo que alteran la 
maduración normal del cerebro inmaduro; este proceso se fundamenta en la vulnerabilidad 
selec?va de las estructuras cerebrales, la cual esta estrictamente ligada a la edad gestacional en 
el momento de la lesión, mientras que en los prematuros (24-34 semanas) predomina la lesión 
de la sustancia blanca o leucomalacia periventricular, en los recién nacidos a término el daño 
suele concentrarse en la sustancia gris, afectando a los ganglios basales, el tálamo y la corteza 
cerebral.(13) 

Mecanismos bioquímicos del daño celular 

Independientemente de la causa, la PC suele compar?r mecanismos fisiopatológicos comunes: 

• Excitotoxicidad por glutamato: la liberación excesiva de glutamato ac?va receptores que 
provocan una entrada masiva de calcio a la célula, desencadenando la muerte celular.(9) 

• Estrés oxida?vo e inflamación: la producción de citoquinas proinflamatorias y radicales 
libres dañan las membranas celulares y las mitocondrias. 

• Apoptosis: se iden?fican dos fases de muerte celular: una necrosis primaria inmediata 
tras la lesión y una apoptosis tardía que ocurre horas o días después.(9) 

1.8 Tipos de parálisis cerebral: 

Las clasificaciones modernas dis?nguen tres grandes grupos de PC según el trastorno motor 
predominante.(14) 

Parálisis cerebral espás8ca: caracterizada por el aumento de tono, hiperreflexia y reflejos 
patológicos, es la forma más frecuente y puede presentarse como diplejía (más predominante 
en miembros inferiores) hemiplejía (afectación unilateral) cuadriplejía espás?ca es una 
afectación de las cuatro extremidades, a menudo la forma más grave en términos motores.(15) 

Parálisis cerebral disquiné8ca: (extrapiramidal) está relacionada con la lesión de estructuras 
subcor?cales en los ganglios basales, se caracteriza por movimientos involuntarios y cambios 
fluctuantes de tono (distonía, coreoatetosis) es la menos frecuente.(16) 

Parálisis cerebral atáxica: este ?po de parálisis cerebral está asociada al daño cerebelosos, 
presenta hipotonía, temblor y alteraciones de la coordinación y del ritmo de los movimientos, 
es la forma más rara.(17) 

1.9 Fisiología de la marcha. 

“El control motor de la marcha se organiza a través de un procesamiento automá?co, emocional 
y voluntario. En él par?cipan la corteza cerebral, los ganglios basales, el cerebelo, el sistema 
límbico, el tálamo, los núcleos, circuitos del tronco del encéfalo y de la médula espinal” 
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La marcha está influida por las ac?vidades humanas, el contexto social, laboral, cultural o 
depor?vo condiciona la expresión con que se manifiesta este patrón, repe??vo, cíclico, pero 
también flexible y adaptable.(18) 

La fisiología de la marcha es un proceso dinámico y mul?factorial en el que la cinemá?ca ar?cular 
surge de una combinación compleja de control neural, reflejos neurológicos y coordinación 
muscular, durante este ciclo locomotor, se integran fuerzas internas del cuerpo que incluyen 
tensiones de músculos y ligamentos, así como fuerzas de contacto ar?cular para generar el 
movimiento y soportar las cargas Nsicas; en término mecánicos y funcionales, la marcha se 
organiza en fases de la marcha, como ser contacto inicial del talón y el despegue de puntas que 
dependen de la ac?vación neuromuscular coordinada de diversos grupos musculares.(19) 

El ciclo de la marcha se define a través de ciertos elementos que permiten el movimiento, siendo 
el choque de talón y el despegue de puntas los puntos de referencia principales, un ciclo 
completo de marcha se mide desde el choque de talón de un pie hasta el siguiente choque de 
talón del mismo pie, durante este trayecto, el evento nos permite el análisis de la cinemá?ca y 
los patrones de ac?vación muscular a lo largo de todo el movimiento.(20) 

1.10 Neuroanatomía funcional de la marcha: 

Las aferencias sensoriales externas y viscerales son las señales básicas que ac?van el patrón de 
marcha, es posible iniciar la marcha a través de un procesamiento voluntario o mediante un 
procesamiento emocional.(21) 

Los movimientos voluntarios de la marcha derivan de comandos motores de los circuitos 
neurales de la corteza cerebral que son proyectados hacia el tronco encefálico y hacia la médula 
espinal. Con independencia de que si el inicio de la marcha ocurre por una referencia cogni?va 
las conductas motoras siempre están acompañadas por un procesamiento automá?co que 
incluye el control postural y la regulación del tono.(22) 

Las proyecciones ascendentes controlan la excitabilidad de las neuronas de la corteza cerebral y 
del tronco encefálico y el cerebelo; los ganglios basales controlan este proceso encargándose de 
la planificación, programación e iniciación de la marcha, los circuitos descendentes actúan sobre 
los generadores de patrones y el tono muscular durante la locomoción.(18) 

Es una organización compleja que abarca toda la extensión del eje neuroaxia, integrando 
sistemas que van desde la médula espinal hasta la corteza cerebral, el control motor de la 
locomoción depende de la convergencia de retroalimentación mul?sensorial (visual, ves?bular 
y somatosensorial) en nódulos crí?cos como los núcleos ves?bulares, la formación re?cular e 
interneuronas espinales, los cuales aseguran que los movimientos voluntarios se acoplen 
adecuadamente a los ajustes posturales, las redes neuronales ubicados en la médula espinal 
denominados Generadores Centrales de Patrones (CPG) no es un sistema puramente espinal 
requiere de integración creciente supra espinal.(23) 

Los CPG, situados en  la médula espinal son redes interneuronales encargadas de generar ritmo 
y modulados por centros del tronco encefálico, específicamente la región locomotora 
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mesencefálica (MLR), la región subtalámica y la región cerebelosa, las cuales coordinan tanto el 
inicio de la locomoción como el ajuste automá?co del tono muscular, los ganglios basales y el 
cerebelo actúan como reguladores crí?cos, los primeros modulan el inicio y la supresión del 
movimientos mediante proyecciones GABAnérgicas, mientras que le cerebelo integra la 
retroalimentación sensorial en ?empo real para refinar la coordinación, finalmente el control 
voluntario y la adaptación depende de la corteza cerebral, el área motora suplementaria y la 
corteza premotora se encargan de la programación motora y los ajustes posturales 
an?cipatorios, mientras que la corteza motora primaria (M1) ejecuta comandos precisos a través 
del sistema cor?coespinal. (18) 

1.11 Fisiopatología de la marcha en la parálisis cerebral. 

La fisiopatología de la marcha en la parálisis cerebral se origina en lesiones cerebrales no 
progresivas ocurridas durante el desarrollo fetal o post nacimiento, causadas por hipoxia-
isquemia, infecciones, hemorragias; estas lesiones afectan áreas crí?cas como la sustancia 
blanca periventricular y el tracto cor?coespinal en la PC espás?ca, o los ganglios basales y el 
cerebelo en formas disquiné?cas y atáxicas. La desconexión en estas vías neurológicas se traduce 
en cuatro déficits neuromusculares fundamentales: debilidad muscular, acortamiento de la 
unidad músculo-tendinosa, espas?cidad y deterioro del control motor selec?vo, estos factores 
alteran la morfología del músculo, la capacidad de ac?vación, lo que genera anomalías clínicas 
como la marcha en equino (caminar de pun?llas) por la espas?cidad de los plan?flexores, o la 
(marcha en agachada) debido a la debilidad de los extensores y el acortamiento de los 
isquio?biales.(24) 

1.12 Mecanismos del control motor en niños con parálisis cerebral 

El control motor selec?vo se define como la capacidad de aislar la ac?vación de músculos en un 
patrón específico para realizar un movimiento voluntario; cuando se encuentra alterada debido 
a lesiones en el tracto cor?coespinal, estas deficiencias se manifiestan a través de sinergias 
musculares, donde el paciente no puede mover una ar?culación de forma independiente sin 
ac?var otros grupos musculares en patrones de flexión o extensión, además se asocia con una 
reducción en la velocidad y en la longitud del paso, mediante electromiograNa se ha observado 
coac?vación obligatoria de músculos como el cuádriceps y el gastrocnemio lo que refleja una 
pérdida de la complejidad del control neuromuscular.(25) 

En los niños con parálisis cerebral, el control motor selec?vo no es solo un concepto clínico, sino 
algo que se manifiesta directamente en la funcionalidad co?diana, la posibilidad de mover una 
ar?culación sin que se mueva todo lo demás; cuando esta capacidad está dañada, caminar, jugar 
o subir escaleras exige un esfuerzo enorme, porque cada paso viene acompañado de 
movimientos en bloque, coac?vación y compensaciones, estudios recientes muestran que 
cuando se entrena de forma específica esta selec?vidad no solo se mejora en la puntuación en 
escalas clínicas, sino también la calidad de la marcha y el nivel de independencia en las 
ac?vidades de la vida diaria, con cambios significa?vos frente a tratamientos 
convencionales.(26) 
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En la parálisis cerebral, la lesión temprana del sistema nervioso altera sobre todo las vías 
descendentes que conectan la corteza motora con el tronco encefálico y la médula, la vía 
cor?coespinal es la ruta principal para movimientos finos y selec?vos, su daño se asocia a 
pérdida del control selec?vo y debilidad en la PC espás?ca, sin embargo, el control motor 
selec?vo no depende solo de la vía cor?coespinal, otras vías como la re?culoespinal y 
rubroespinal contribuyen de forma importante al control de la fuerza y los movimientos más 
globales.(27) 

1.13 Mecanismos fisiológicos generales de la neuroplas8cidad. 

La plas?cidad implica cambios en la eficacia sináp?ca, brotes axonales y dendrí?cos, variaciones 
en el número, en la fuerza de sinapsis y reorganización de mapas cor?cales sensoriomotores, 
estos procesos se ac?van por la experiencia y el entrenamiento: el uso repe?do y con habilidad 
de un segmento corporal expande su representación cor?cal a costa de zonas menos usadas, 
mientras que el desuso las reduce.(28) 

El aprendizaje motor y la plas?cidad cerebral están intrínsecamente vinculados, ya que el 
proceso de adquirir nuevas habilidades potencia significa?vamente la plas?cidad dependiente 
de uso en la corteza motora primaria, la simple repe?ción de movimientos puede inducir 
cambios plás?cos, es la consecución exitosa de una meta y las señales de refuerzo lo que 
realmente aumenta y fortalece estas memorias motoras.(29) 

Plas8cidad en la parálisis cerebral: 

La plas?cidad en la parálisis cerebral se define como la capacidad de las neuronas y otras células 
para alterar su estructura y función en respuesta a presiones externas, incluyendo el 
entrenamiento conductual, debido a que la lesión en la PC ocurre de manera temprana en el 
neurodesarrollo, el cerebro infan?l posee un potencial de plas?cidad mayor que el de un adulto, 
permi?endo no solo la recuperación sino también la regulación del desarrollo neuronal.(30) 

La lesión temprana altera el desarrollo normal de vías como la cor?coespinal, pero también 
permite la reorganización alterna?va, en niños con PC unilateral se observan dis?ntos patrones 
de proyección cor?coespinal (contralateral, ipsilateral, bilateral) que reflejan una organización 
plás?ca del sistema motor que condicionan la destreza y la capacidad de aprendizaje motor de 
la mano afectada.(31) 

1.14 El nervio vago: 

El nervio vago (x par craneal) es el nervio craneal más largo y extenso del cuerpo humano, con 
un recorrido que se proyecta desde el encéfalo hasta las cavidades torácicas y abdominal. 
Anatómicamente, emerge del cráneo a través del foramen yugular y desciende por el cuello 
dentro de la vaina caro?dea, presentando una organización fascicular donde las fibras nerviosas 
están agrupadas y rodeadas por capas de tejido conec?vo como el endoneuro y el perineuro, 
fisiológicamente es el componente principal de la división parasimpá?ca del sistema nerviosos 
autónomo y posee una composición mixta, aunque está dominado por fibras aferentes 
(sensoriales) que representan el 80%, principalmente fibras C amielínicas, estas fibras transmiten 
información sensorial de las vísceras hacia el núcleo ambiguo y el núcleo motor dorsal del vago, 
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permiten el control de funciones vitales como la modulación de la frecuencia cardiaca, la 
regulación del tono de las vías respiratorias y la ges?ón de procesos diges?vos y metabólicos en 
el tracto gastrointes?nal. (32) 

El oído externo es el único lugar en el cuerpo humano donde el nervio vago envía su única rama 
periférica aferente y es suscep?ble a esbmulos externos que forma un campo recep?vo cutáneo 
de fácil acceso que luego conecta de forma directa con el tronco encefálico, el nervio vago 
auricular se conoce con el nombre de Nervio de Arnold.(33) 

La es?mulación del nervio vago (ENV) fue aprobada por primera vez por la administración de 
Alimentos y Medicamentos de los Estados Unidos en 1997, en forma de disposi?vos 
implantables, hoy en día está aprobada para tratar la epilepsia resistente a fármacos, la 
depresión, la cefalea, la insuficiencia cardiaca, pero estudios recientes han demostrado que la 
ENV puede mejorar la función motora de las extremidades superiores en pacientes con 
accidente cerebrovascular. Este enfoque requiere cirugía por lo que dificulta su aplicación; la ENV 
auricular transcutánea (taVNS) es?mula la única rama superficial del nervio vago, llamada rama 
auricular del nervio vago mediante la colocación de electrodos en la zona auricular y se ha 
demostrado que ?ene beneficios similares a la ENV, pero con niveles de seguridad y tolerancia 
más altos.(34) 

El nervio vago en su rama cervical principal, es un nervio craneal mixto, está cons?tuido por el 
20 % de fibras eferentes  y 80% de fibras aferentes, en cambio la rama auricular es puramente 
aferente, por tanto las funciones el sistema nervioso central pueden ser modificadas por la 
es?mulación auricular transcutánea vagal; esta es?mulación está cada vez más u?lizada como 
tratamiento para la epilepsia, la depresión y la inflamación crónica, también puede ayudar como 
técnica para mejorar la función cogni?va y como coadyuvante en la rehabilitación. Desde una 
perspec?va anatómica y neuromodulador, la taVNS ?ene un gran potencial para modular la 
ac?vidad neuronal en una gran gama de redes cor?cales y subcor?cales, produce cambios en la 
conec?vidad funcional tanto en humanos como en animales.(35) 

Algunos autores han observado que la es?mulación transcutánea del nervio vago produce 
ac?vación de los centros clásicos de las proyecciones vágales, un aumento de la ac?vidad 
ipsilateral en el núcleo del tracto solitario (NTS) y también se ac?varon otras proyecciones del 
tronco encefálico, se observó ac?vidad bilateral de los núcleos del nervio trigémino, el núcleo 
del rafe dorsal, la sustancia gris periacueductal, locus coeruleus y área parabraquial, el núcleo 
del hipogloso; también se ac?varon la amígdala y el núcleo accumbens, el tálamo e ínsula, la 
corteza sensorial y el lobulillo paracentral, se observaron desac?vaciones con su relevancia 
clínica del hipocampo e hipotálamo bilateral(36) 
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Figura 1. Efectos promedios de la es?mulación de las conchas de Cymba en la corteza 
somatosensorial primaria. 

 

(37) 

 

1.15 Es8mulación transcutánea del nervio vago como potenciador de la adquisición del control 
motor durante la marcha. 

Los fundamentos para u?lizar la es?mulación transcutánea del nervio vago (taVNS) como una 
intervención no invasiva en la adquisición del control motor se basan en su capacidad para 
modular la plas?cidad a través de cambios neuroquímicos específicos, se produce una reducción 
de GABA+ en el estriado; principal neurotransmisor inhibidor, en el estriado izquierdo, esta 
reducción genera un estado desinhibidor que facilita la plas?cidad cor?costriatal, permi?endo 
que los circuitos motores se organicen más durante el aprendizaje, simultáneamente la taVNS 
promueve un aumento de glutamato en la corteza prefrontal dorsolateral mediante la ac?vación 
de vías noradrenérgicas ascendentes (núcleo del tracto solitario y locus coeruleus) potenciando 
la excitabilidad cor?cal y el control ejecu?vo. Esta modulación dual que combina la desinhibición 
subcor?cal con un mayor impulso excitatorio prefrontal op?miza el flujo de información en el 
bucle cor?costriatal permi?endo una organización más eficiente entre el control cogni?vo y la 
ejecución motora durante las fases de entrenamiento.(37) 

1.16 Relación del sistema Locus coeruleus, la norepinefrina en la adquisición del control motor 
durante la marcha. 

El sistema Locus Coeruleus (LC) funciona como un núcleo esencial en el tronco encefálico que, a 
pesar de su pequeño tamaño, distribuye norepinefrina a casi todo el cerebro, incluyendo áreas 
crí?cas para el movimiento como el cerebelo y la médula espinal. Este sistema mediante la 
liberación de norepinefrina (NE) desempeña un papel crucial en la adquisición de tareas motoras 
a través de proyecciones hacia centros motores clave como el cerebelo, la norepinefrina actúa 
como modulador que op?miza el procesamiento de señales y mejora la respuesta de las redes 
neurales responsables del equilibrio y la dinámica del movimiento.(38) 

a) corteza somatosensorial primaria y 
efectos de la es?mulación de la concha 
cymba 

b) efectos de la es?mulación en el lóbulo 
de la oreja  
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El LC envía proyecciones ascendentes al telencéfalo y diencéfalo (incluidas en la corteza, el 
tálamo y el hipotálamo) consolidando una arquitectura eferente que se organiza en canales 
funcionales, en este sen?do, se ha demostrado que las neuronas de LC que proyectan hacia la 
corteza motora primaria (M1); esta modulación noradrenérgica en M1 es vital para afinar el 
desempeño motor, permi?endo al sistema op?mizar las propiedades de la red necesarias para 
ejecutar actor motores precisos.(39) 

1.17 Neuromodulación cor8cal mediada por la liberación de noradrenalina en la parálisis 
cerebral  

El sistema noradrenérgico central ?ene un papel fundamental en la organización y modulación 
de funciones neurofisiológicas durante el desarrollo del sistema nerviosos y su ac?vidad se basa 
en la liberación de noradrenalina por parte del locus coeruleus, un núcleo pon?no con 
proyecciones extensas hacia toda la corteza cerebral, cerebelo, estructuras subcor?cales y 
médula espinal. El locus coeruleus no solo contribuye al control del ciclo sueño vigilia, atención 
y respuesta al estrés, sino que también actúa de forma difusa a través de mecanismos de 
transmisión, liberando noradrenalina que modula la excitabilidad neuronal, la plas?cidad 
sináp?ca y la ac?vidad de sistemas cogni?vos; esta neuro modulación por noradrenalina influye 
en procesos como la consolidación de la memoria, la sincronización de redes neuronales y la 
regulación de la atención preparando las neuronas para responder a esbmulos relevantes y 
ajustando el equilibrio entre excitación e inhibición cor?cal. Además, la noradrenalina 
contribuye a la regulación de neurogénesis, sinaptogénesis y homeostasis glial durante etapas 
del desarrollo, lo que puede tener implicaciones relevantes para la fisiología de trastornos del 
neurodesarrollo, incluido el daño perinatal que se observa en la parálisis cerebral.(40) 

Asimismo, el sistema locus coeruleus actúa op?mizando la función de la función de la médula 
espinal al amplificar hasta cinco veces la ganancia de las señales motoras y facilitando el disparo 
sostenido de las motoneuronas a través de corrientes persistentes, esta influencia 
noradrenérgicas es crucial para los centros generadores de patrones centrales de marcha (CPGs) 
que son redes de patrones de ac?vación muscular entre flexores y extensores; el locus coeruleus 
no solo ajusta la excitabilidad de estas redes rítmicas, si no también es necesaria para la 
coordinación entre las extremidades durante la marcha, asegurando que la ejecución rítmica de 
los CPGs cuente con el soporte postural y la fuerza necesaria para mantener la estabilidad 
ver?cal contra la gravedad.(41) 

2. Jus8ficación principal de la inves8gación  

Una forma interesante de potenciar la adquisición del control motor durante la marcha es la 
es?mulación no-invasiva del nervio vago (taVNS) en su rama auricular, esta técnica ha 
demostrado resultados prometedores, ya que puede favorecer la neuroplas?cidad, es decir, la 
capacidad del cerebro para reorganizarse y acelerar la ac?vidad neuronal en estudios con 
animales como en ensayos clínicos con personas.(42) 

En animales, en estudios con ratas sanas, la taVNS auricular modula la densidad presináp?ca en 
la corteza frontal, en el estriado y el mesencéfalo, sin cambiar el metabolismo de la glucosa, 
mostrando un efecto sobre la conec?vidad sináp?ca. (43) 
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El enfoque de este trabajo se centra en principios de aprendizaje motor y facilitación de la neuro 
plas?cidad, priorizando la prác?ca ac?va frente a estrategias exclusivamente pasivas.  

Lo más prometedor de la es?mulación en la zona de la cymba conchae es que permite enviar 
una señal directa al cerebro para ac?var las regiones cor?cales y subcor?cales implicadas en el 
control motor de las áreas que controlan los miembros inferiores, los estudios demuestran que 
esta técnica ac?va de forma bilateral el lobulillo paracentral, las fuentes señalan que esta región 
es parte de la corteza somatosensorial primaria, una región fundamental donde el cerebro 
procesa el movimiento y la sensibilidad de los miembros inferiores, además ac?va el locus 
coeruleus con el cual se favorece el estado de alerta y neuroplas?cidad que es vital para que el 
paciente consolide y aprenda nuevos patrones de movimiento.(36) 

En este contexto, la es?mulación transcutánea del nervio vago se plantea como una intervención 
capaz de influir en los circuitos neuronales implicados en los procesos de aprendizaje y 
reorganización cerebral, según se describe en los arbculos, está técnica puede favorecer la 
liberación de determinados neuromoduladores que facilitan los mecanismos de plas?cidad 
sináp?ca, como consecuencia, la es?mulación combinada con tareas motoras durante la 
rehabilitación puede reforzar la ac?vidad neuronales relacionadas con dichas funciones.(44) 
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PROPUESTA DE INTERVENCIÓN 

ENSAYO CONTROLADO PARA EVALUAR LOS EFECTOS 
DE LA ESTIMULACIÓN NO INVASIVA DEL NERVIO 

VAGO COMBINADA CON LA REHABILITACIÓN 
INTENSIVA FUNCIONAL EN LA ADQUISICIÓN DEL 

CONTROL MOTOR DE LA MARCHA.  
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Resumen (Abstract)  

 

Introducción: La parálisis cerebral (PC) es la principal causa de discapacidad motora en la 
infancia, caracterizado por alteraciones permanentes en el movimiento y la postura. Aunque las 
intervenciones funcionales intensivas son el estándar actual, existe un interés creciente en 
técnicas de neuro modulación no invasiva, como la es?mulación transcutánea del nervio vago 
(taVNS), para potenciar la plas?cidad neuronal y op?mizar el aprendizaje motor. 

Obje8vo: El principal obje?vo de este estudio es evaluar si la combinación de TAVNS con un 
programa de rehabilitación motora intensiva funcional mejora la adquisición del control motor 
durante la marcha en niños con PC, en comparación con la rehabilitación otora intensiva 
funcional por si sola. 

Metodología: Se propone un ensayo clínico controlado, aleatorizado y ciego con una muestra de 
48 par?cipantes (24 por grupo) de entre 6 y 17 años, clasificando en los niveles GMFCS I, II y III. 
El grupo experimental recibirá 30 minutos de taVNS (20hz, 250us) en la concha cimba izquierda 
sincronizada con un entrenamiento funcional intensivo dirigido a potenciar la marcha durante 
50 minutos (cinta rodante con intervalos, ejercicios de carga y bajar/subir peldaños). El grupo 
control realizará el mismo programa de rehabilitación intensiva funcional sin neuroes?mulación. 

La variable principal será la adquisición del control motor durante la marcha mediante la 
Observa?onal Gait Scale (OGS) respaldada por el análisis de parámetros cinemá?cos, las 
variables secundarias incluirán (10 MWT), el equilibrio (PBS) y la función motora gruesa (GMFM-
88). 

Resultados esperados: se hipote?za que el grupo experimental mostrará una mejora 
significa?vamente mayor en la calidad, coordinación y velocidad de la marcha. Se espera que la 
taVNS actúe como un facilitador de la plas?cidad cor?cal mediante la ac?vación del sistema 
locus coeruleus-noradrenalina, promoviendo una organización más eficiente de los circuitos 
motores durante el entrenamiento funcional intensivo. 

Conclusiones: este estudio busca proporcionar evidencia sobre la eficacia de la taVNS como 
herramienta coadyuvante en la neurorrehabilitación pediátrica, ofreciendo una alterna?va 
innovadora para maximizar la autonomía funcional en niños con parálisis cerebral. 

Palabras clave: parálisis cerebral, taVNS, rehabilitación funcional intensiva, control motor, 
marcha, plas?cidad neuronal. 
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1.Introducción 

La parálisis cerebral (PC) cons?tuye la principal causa de discapacidad motora en la infancia, 
definiéndose como un grupo de trastornos permanentes del movimiento y la postura que limita 
la ac?vidad del individuo. 

Estas alteraciones son consecuencias de una lesión no progresiva ocurrida en el cerebro fetal o 
infan?l en desarrollo. 

Epidemiológicamente, su prevalencia en países desarrollados se ha mantenido estable en las 
úl?mas décadas situándose entre 2 y 2,5 casos por cada 1.000 nacidos vivos. 

Uno de los mayores desaNos funcionales en esta población es la afectación de la marcha. La 
fisiopatología de la marcha en la PC se origina por lesiones crí?cas como el tracto cor?coespinal 
o los ganglios basales, lo que derivan en debilidad muscular, espas?cidad y un deterioro del 
control motor selec?vo. 

Esta falta de selec?vidad muscular se manifiesta en movimientos en bloque y coac?vaciones que 
aumentan el esfuerzo necesario para caminar y reducen la independencia en las ac?vidades 
diarias. 

Dada la capacidad del cerebro infan?l para reorganizarse mediante la neuroplas?cidad, el 
abordaje terapéu?co se centra en intervenciones intensivas y orientadas a tareas funcionales. 

Sin embargo, surge la necesidad de buscar estrategias coadyuvantes que op?micen estos 
procesos de aprendizaje motor. 

En este contexto, la es?mulación transcutánea del nervio vago (taVNS) aparece como una técnica 
de neuromodulación no invasiva prometedora. 

La taVNS auricular aprovecha la rama sensorial del nervio vago en la oreja para enviar señales al 
tronco encefálico, ac?vando estructuras como el núcleo del tracto solitario y el locus coeruleus. 
Esta ac?vación provoca la liberación de noradrenalina, un neuromodulador clave para potenciar 
la plas?cidad cor?cal y facilita la consolidación de la memoria motora durante el ejercicio. 

Por tanto, el presente estudio se plantea con el obje?vo de evaluar si la combinación de la taVNS 
con un programa de rehabilitación motora intensiva funcional mejora significa?vamente la 
adquisición del control motor de la marcha en niños con parálisis cerebral (niveles GMFCS I, II y 
III) en comparación con el entrenamiento intensivo convencional. 

Se busca así proporcionar evidencia sobre una herramienta innovadora que maximice la 
autonomía funcional y la calidad de vida de estos pacientes. 
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2. Hipótesis 

La es?mulación transcutánea del nervio vago combinada con rehabilitación motora intensiva 
funcional mejora significa?vamente la adquisición del control motor en la marcha en niños con 
parálisis cerebral, en comparación con la rehabilitación motora intensiva funcional. 

3. Obje8vos 

Obje8vo principal 

Evaluar el efecto de la es?mulación no invasiva del nervio vago, combinada con un programa de 
rehabilitación motora intensiva funcional, en la mejora de la adquisición del control motor 
durante la marcha en niños con parálisis cerebral, en comparación con la rehabilitación motora 
intensiva funcional por si sola. 

Obje8vos específicos 

Evaluar el efecto de la es?mulación transcutánea del nervio vago combinada con rehabilitación 
motora intensiva sobre el control motor durante la adquisición del control motor en la marcha 
en niños con parálisis cerebral, mediante parámetros cinemá?cos, temporoespaciales y 
funcionales de la marcha. 

Comparar los cambios de fuerza motora, velocidad, estabilidad y coordinación de la marcha 
entre los niños que reciben rehabilitación motora intensiva asociada a taVNS y aquellos que 
reciben únicamente rehabilitación motora intensiva. 

Determinar el impacto de la intervención combinada sobre fuerza motora y la marcha la función 
motora gruesa y el equilibrio postural. 

4. Metodología 

Diseño 

Ensayo clínico controlado, aleatorizado, ciego, con dos grupos paralelos, diseñado para evaluar 
el efecto de la es?mulación transcutánea del nervio vago combinada con rehabilitación motora 
intensiva funcional en la adquisición del control motor durante la marcha en niños con parálisis 
cerebral. 

Par?cipantes en la inves?gación: 

Criterios de inclusión: 

§ Edad y diagnós?co: niños, niñas y adolescentes con diagnós?co de PC, entre los 6-17 
años 

§ Clasificación funcional GMFCS Nivel I, II y III 
§ Capacidad cogni?va y de comunicación mínima 
§ Estabilidad médica y tratamiento estable 
§ Consen?miento explícito y firmado por los padres y/o tutores legales 
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Criterios de Exclusión: 

§ Implantes y disposi?vos electrónicos: cocleares, marcapasos, shunts, neuro 
es?muladores u otros metales craneales cirugía o toxina botulínica reciente. 

§ Tratamientos concurrentes intensivos. 
§ Deformidades ortopédicas graves/ROM muy limitada. 

Reclutamiento: el reclutamiento de los par?cipantes se llevará a cabo de forma prospec?va en 
el Hospital de Neurorrehabilitación Guomann (centro adscripto UAB), y del Hospital Sant Joan 
de Deu, la iden?ficación de los candidatos potenciales se realizará a través de la base de datos 
clínica de los centros y mediante derivaciones de las unidades de rehabilitación infan?l. 

El proceso seguirá los siguientes pasos: 

1.- Cribado Inicial: los inves?gadores principales (dos fisioterapeutas) revisarán las historias 
clínicas para preseleccionar a niños, niñas y adolescentes (6-17años) con diagnós?co de parálisis 
cerebral que cumplan con los niveles funcionales GMFCS I, II y III. 

2.-Contacto e información: se contactará con los padres o tutores legales para informarles sobre 
los obje?vos del estudio y la naturaleza de la intervención combinada (taVNS y rehabilitación 
funcional intensiva) 

3.-Evaluación de la idoneidad: aquellos interesados serán citados para una evaluación presencial 
donde se verificará la ausencia de criterios de exclusión, como implantes electrónicos, cirugías 
recientes o deformidades ortopédicas graves. 

4.-Formalización: se seguirá reclutando hasta alcanzar la muestra necesaria de 48 par?cipantes, 
se procederá a la firma del consen?miento informado por parte de los tutores y el asen?miento 
del menor antes de iniciar la aleatorización. 

Intervención 
Aleatorización 

Los niños, niñas y adolescentes serán asignados al grupo control o al grupo experimental 
mediante una herramienta online gratuita de Sealed Envelope. 

Enmascaramiento 

El estudio presentará cegamiento del evaluador, los profesionales encargados de la valoración 
de las variables de resultados desconocerán la asignación de los par?cipantes a los grupos de 
intervención, con el obje?vo de minimizar posibles sesgos durante la evaluación de los 
resultados. 

Debido a las caracterís?cas de la intervención, no será posible el cegamiento de los par?cipantes 
ni de los terapeutas responsables de la aplicación de tratamiento, ya que el grupo experimental 
recibirá es?mulación no invasiva del nervio vago combinada con rehabilitación funcional 
intensiva, mientras que el grupo control recibirá únicamente rehabilitación funcional intensiva. 
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La secuencia de aleatorización será custodiada por un inves?gador independiente no implicado 
en la evaluación clínica ni en el análisis estadís?co de los datos. 

 

Grupo experimental: recibirá es?mulación transcutánea del nervio vago y rehabilitación motora 
intensiva funcional. 

La es?mulación transcutánea de la rama auricular del nervio vago aplicada en regiones del oído 
externo como la concha cimba, permite acceder de forma no invasiva a la proyecciones centrales 
del nervio vago, las aferencias ac?vadas por esta es?mulación alcanzan el núcleo del tracto 
solitario considerado el primer relevo central de la información vagal, las señales se distribuyen 
hacia diversas estructuras del tronco encefálico y del prosencéfalo, lo que permite una 
modulación amplia de la ac?vidad cerebral. El oído externo es el único lugar del cuerpo donde 
el nervio vago envía su única rama periférica. 

La mayoría de los disposi?vos disponibles para la es?mulación transcutánea del nervio vago se 
aplican en la concha del pabellón auricular, hay que tener en cuenta que esta región auricular 
está inervada también por el nervio auriculotemporal y las contribuciones de los nervios 
glosofaríngeos, facial y cervical, todos contribuyen a la inervación del meato audi?vo externo y 
el conducto audi?vo externo, pero solamente la concha cymba se considera inervada 
exclusivamente por el nervio vago, estas fibras nerviosas presentes están mielinizadas y son las 
ac?vadas por es?mulación directa del nervio vago y podrán ac?varse mediante es?mulación 
transcutánea.(45) 

Parámetros de la intervención: Se aplicará es?mulación en la cymba conchae izquierda con una 
frecuencia de 20 Hz y un ancho de pulso de 250 us, la intensidad se ajustará individualmente 
hasta el umbral sensorial del paciente, la es?mulación durara 30 minutos y las sesiones tendrán 
una duración de 60 minutos integrando ac?vidades intensivas funcionales para maximizar la 
plas?cidad dependiente de la experiencia.(46) 

Rehabilitación motora intensiva funcional dirigida en la adquisición del control motor de la 
marcha: 

El entrenamiento funcional intensivo de los miembros inferiores se jus?fica como una estrategia 
terapéu?ca innovadora basada en la ac?vidad que busca impulsar la neuro plas?cidad y mejorar 
la movilidad en niños con parálisis cerebral bilateral espás?ca mediante un alto volumen de 
prác?cas repe??vas y dirigidas a metas específicas, esta intervención se fundamenta en la 
necesidad de aplicar una intensidad de entrenamiento; para op?mizar estos resultados se 
estructura una duración de 8 semanas, una frecuencia de 5 días por semana en sesiones de 45 
a 60 minutos cada una, lo que permite un abordaje integral de los dominios de fuerza, equilibrio 
y coordinación.(47) 

Locomoción en cinta rodante: la intervención de entrenamiento de locomoción en cinta rodante 
con intervalos de ráfagas cortas se presenta como una alterna?va terapéu?ca diseñada para 
replicar los patrones intermitentes de ac?vidad Nsica propios de la infancia, en lugar de seguir 
los modelos de ejercicios lineales bpicos de los adultos, este protocolo consiste en alternar 
ráfagas de 30 segundos de marcha rápida con 30 segundos de marcha lenta durante 30 minutos  
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de ejercicio ac?vo, un aspecto fundamental es que el entrenamiento se efectúe en una cinta 
rodante estándar sin soporte de peso corporal, personalizando las velocidades iniciales al 75-
80% de la capacidad previa del niño y buscando maximizar progresivamente la intensidad de los 
intervalos rápidos a lo largo del programa, al centrarse en mejorar la potencia muscular y la 
cadencia, esta intervención no solo busca incrementar la velocidad de marcha en pruebas 
clínicas, sino que aspira a transformar el día a día del niño, aumentando su par?cipación en 
ac?vidades recrea?vas.(48) 

Ejercicios de sedestación a bipedestación (SB) con carga:  la intervención consiste en un 
programa de fortalecimiento funcional centrado en el ejercicio de sedestación a bipedestación 
con carga, el protocolo u?liza un chaleco con carga lastrado para aplicar una resistencia 
progresiva basada en la capacidad individual del niño, la cual se determina mediante la prueba 
de una repe?ción máxima (1-RM), el entrenamiento incluyen una fase de calentamiento con 
es?ramientos y movimientos ac?vos, seguida de tres series de ejercicios: una serie inicial de diez 
repe?ciones al 20% de la 1-RM, una serie central realizada hasta alcanzar la fa?ga muscular con 
una carga del 50% de la 1-RM y una serie final de diez repe?ciones nuevamente al 20% de la 
carga máxima, la ejecución técnica se estandariza mediante una posición inicial en una silla de 
altura adecuada, requiriendo al niño que se ponga de pie con una estrategia de cadera simétrica, 
mantenga la bipedestación durante dos segundos y regrese a la posición de sentado de forma 
controlada.(49) 

Ejercicio ac8vo de subir/bajar peldaños: la ac?vidad debe ser iniciada por el niño, donde es un 
par?cipante ac?vo y no un receptor pasivo de movimientos, se debe realizar el acto de subir y 
bajar escaleras considerando las habilidades motoras del niño y las limitaciones del entorno, la 
prác?ca ha de ser repe??va para consolidar el aprendizaje motor, buscando cambios 
permanentes en la capacidad de ejecución, se introducirá variabilidad en la prác?ca y adaptar el 
entorno, por ejemplo altura de los escalones o incluso el uso de barandillas para fomentar la 
mo?vación y evitar la frustración.(50) 

Grupo control: recibirá rehabilitación motora intensiva funcional sin es?mulación transcutánea 
del nervio vago. 

Cronograma de Evaluaciones: 

Las evaluaciones de los par?cipantes se llevarán a cabo en cuatro momentos clave del estudio 
para medir de forma obje?va los datos necesarios para el análisis y el impacto de la intervención. 

Pre-intervención (T0): se realizará una valoración inicial exhaus?va antes de la aleatorización 
para establecer la línea de base de cada par?cipante y asegurar la homogeneidad de los grupos, 
en este momento se recogerán en una tabla Excel. 

Datos sociodemográficos y clínicos: edad, sexo, diagnós?co especifico de parálisis cerebral, nivel 
funcional GMFCS (I, II, III) y el uso de ayudas técnicas. 
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T1: valoración inicial mediante escalas 

Valoración de la marcha: Registro basal de la Observa?onal Gait Scale (OGS) y captura de 
parámetros cinemá?cos mediante grabación de vídeo de la marcha. 

Rendimiento funcional: Medición de la velocidad mediante el 10 Meter Walk Test (10MWT), el 
equilibrio a través de la Pediatric Balance Scale (PBS) y la puntuación de la función motora gruesa 
con la (GMFM-88). 

Parámetros espaciotemporales: Cálculo inicial de la cadencia y la longitud del paso  

Cinemá?ca de la marcha: mediante el sorware Kinovea mediante la medición de ángulos 
ar?culares. 

Post intervención (T2): una vez completado el protocolo de rehabilitación funcional intensiva 
(del grupo control y del grupo intervención, combinado con taVNS), se repe?rán todas las 
mediciones bajo las mismas condiciones y por los mismos evaluadores ciegos para cuan?ficar 
los cambios. 

Reevaluación de la Marcha: aplicación de la escala OGS y parámetros cinemá?cos para detectar 
mejoras en la coordinación y estabilidad del patrón de marcha. 

Análisis de ganancias funcionales: repe?ción del 10MWT para evaluar cambios en la velocidad y 
de la PBS para medir la estabilidad postural. 

Medición de plas?cidad motora: nueva valoración con la GMFM-88 para detectar cambios su?les 
en la adquisición de nuevas habilidades motoras potenciadas por la neuroes?mulación. 

Ajuste de parámetros: registro de los valores finales de cadencia y longitud de paso para 
comparar la eficiencia de la eficiencia de la locomoción frente al estado basal. 

Cinemá?ca de la marcha: grabación de vídeo de la marcha. 

Seguimiento (T3): una vez finalizada la intervención y al cabo de 2 meses se volverán a pasar 
todas las escalas de valoración del presente estudio. 

Variables del estudio: 

Variable principal: 

Control motor de la marcha, Observa?onal Gait Scale y captura de parámetros cinemá?cos 
(anexo 1) 

Variables secundarias: 

Variable sociodemográficas y clínicas (edad, sexo, ?po de Parálisis cerebral, el nivel de afectación 
motora) 

Velocidad de la marcha, 10meter walk test (anexo 3) 

Equilibrio está?co y dinámico, Pediatric Balance Scale (PBS) (Anexo 2) 
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Función motora global, Gross Motor Fun?onal -88 (Anexo 6) 

Parámetros espaciotemporales: que incluirán el análisis de la longitud y la cadencia del paso. 

Cinemá?ca de la marcha: medición de ángulos ar?culares de cadera, rodilla y tobillo. 

 

 

Figura 2. Tabla de Variables del estudio 

Nombre de la 
Variable 

Descripción/Herramienta 
de Medición 

T0 T1 T2 T3 

Sociodemográficas Incluye edad (6-17 años), 
sexo, ?po de parálisis 
cerebral y nivel de 
Afectación motora según 
la GMFCS (niveles I, II y III) 

x    

Aleatorización  x    
Control motor de la 
marcha 

Capacidad para realizar 
una marcha más 
coordinada, estable y 
funcional. Se mide con 
Observa?onal Gail Scale 
(OGS) y parámetros de 
cinemá?ca. 

 x x x 

Velocidad de la 
marcha 

Evaluada mediante el 10 
Meter Walk Test 
(10MWT) 

 x x x 

Equilibrio está?co y 
dinámico 

Valorado mediante la 
Pediatric Balance Scale 
(PBS) 

 x x x 

Funcionalidad 
motora global 

Medida a través de la 
escala Gross Motor 
Func?on Measure 
(GMFM-88) 

 x x x 

Parámetros 
espaciotemporales 

 
Incluye análisis de la 
longitud y la cadencia 

 x x x 

Datos cinemá?cos  Grabaciones de vídeo 
usando Kinovea  

 x x x 
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Figura 3. Etapas del Proceso de Inves8gación 

 

Etapa Descripción del proceso 
1.- Reclutamiento y cribado(T0) Iden?ficación de candidatos (6-17 años, 

GMFCS I-III) en bases de datos del Hospital de 
Neurorrehabilitación Guomann y el Hospital 
Sant Joan de Deu. Revisión de historias 
clínicas por dos fisioterapeutas. 

2.-Evaluación de Idoneidad (T0) Cita presencial para verificar ausencia de 
criterios de exclusión (implantes, cirugías 
recientes, etc.) Firma del consen?miento 
informado y asen?miento del menor. (T0) 

3.-Pre-valoración (T0) Evaluación pre-intervención: registro de 
datos sociodemográficos, clínicos. (T0) 

4.-Aleatorización (n=58) Asignación aleatoria mediante herramienta 
online (Sealed Envelope) en dos brazos: 
Grupo Experimental (n=24) y Grupo Control 
(n=24) (T0) 

5.Valoración inicial (T1) Escalas de Valoración inicial a los 2 grupos. 
medición de variables (OGS, 10MWT, PBS, 
GMFM-88 y parámetros espaciotemporales) 
(T1), grabación de vídeo de la marcha. 

6.-Fase de intervención (8 semanas)  Grupo Experimental: taVNS (30 min) + 
Rehabilitación intensiva funcional (60 min) 
incluido el ?empo de taVNS. Grupo Control: 
solo rehabilitación funcional intensiva. 

7. Valoración final (T2) Evaluación post-intervención: repe?ción de 
todas las pruebas clínicas (OGS,10MWT, PBS, 
GMFM-88, grabación de vídeo de la marcha 
por evaluadores ciegos para detectar 
ganancias funcionales. 

8. Valoración seguimiento (T3) Evaluación de seguimiento: repe?ción de 
todas las pruebas clínicas (OGS, 10MWT, PBS, 
GMFM-88), grabación de vídeo de la marcha 

9.- Análisis y Resultados  Procesamiento estadís?co en SPSS (ANCOVA, 
t-Student). Verificación de la hipótesis sobre 
la mejora en la calidad, velocidad de marcha 
y la plas?cidad cor?cal. 
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Figura 4. Diagrama de flujo del proceso de inves8gación 

 

 

Cálculo del tamaño de la muestra: 

Para el cálculo del tamaño de la muestra de este estudio, se u?lizó un análisis de potencia para 
un ensayo de superioridad de variable con?núa u?lizando la herramienta Sealed Envelope. Se 
tomaron como referencia los parámetros reportados en la revisión sistemá?ca y meta-análisis 
de Suda? Et al (2024) sobre el entrenamiento funcional intensivo en niños con parálisis cerebral, 
específicamente se u?lizó un tamaño de efecto de 0,30 para la variable de función motora gruesa 
(GMFCS-88), el valor que el estudio iden?fica como estadís?camente significa?vo (p=0.03) al 
comparar el entrenamiento funcional solo frente a un grupo control, asumiendo un nivel de 
significación (alfa de 0.05 y una potencia estadís?ca de (1-B) del 80%, el cálculo determinó que 
se requiere una muestra total de 48 par?cipantes (24 por brazo de estudio) para detectar una 
diferencia clínicamente relevante entre los grupos. Esta muestra es consistente con las 
caracterís?cas de los sujetos analizados en la fuente de referencia, que comprenden 
mayoritariamente niños con niveles GMFCS I a III. 

No obstante, considerando una tasa es?mada de abandono (drop-out) del 20%, se ha ajustado 
el reclutamiento para alcanzar una muestra total de 58 pacientes (29 por brazo), asegurando así 
la potencia necesaria para detectar una diferencia clínicamente relevante entre los grupos, esta 
muestra es consistente con las caracterís?cas de los sujetos con niveles GMFCS I a III analizados 
en la literatura de referencia. 

Análisis estadís?cos: 

El análisis estadís?co se llevará a cabo u?lizando el paquete estadís?co SPSS (versión actual) o 
sorware similar, se establecerá un nivel de significación estadís?ca para los contrastes de 
hipótesis de p < 0,05, con un intervalo de confianza del 95%. 

 

Semana 0 (T0)

• Reclutamient
o y cribado

• Evaluación de 
Idoneidad 

• Pre-
valoración

• Aleatorización 

Semana 1 (T1)

• Valoración 
inicial : OGS, 
10MWT, PBS, 
GMFM-88 y 
parámetros 
espaciotemp
orales) (T1), 
grabación de 
vídeo de la 
marcha.

Semana 2-8 

• Fase de 
intervención:
Grupo 
Experimental: 
taVNS (30 
min) + 
Rehabilitació
n intensiva 
funcional (60 
min) incluido 
el tiempo de 
taVNS. Grupo 
Control: solo 
rehabilitación 
funcional 
intensiva.  

Semana 9 (T2)

• Valoración 
final: 
OGS,10MWT, 
PBS, GMFM-
88, grabación 
de vídeo de la 
marcha 

Seguimiento a 
los 3 meses 

• Repetición de 
todas las 
pruebas 
clínicas (OGS, 
10MWT, PBS, 
GMFM-88), 
grabación de 
vídeo de la 
marcha

Análisis y 
Resultados 

• Procesamient
o estadístico 
en SPSS 
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1.-Análisis descrip?vo: se realizará un análisis descrip?vo inicial para caracterizar la muestra de 
estudio, las variables cuan?ta?vas (edad, puntuaciones de las escalas, parámetros cinemá?cos) 
se expresará mediante media y desviación estándar o mediana y rango intercuarblico, 
dependiendo de su distribución. Las variables cualita?vas (sexo, ?po de parálisis cerebral, nivel 
GMFCS, uso de ayudas técnicas) se presentarán mediante frecuencias absolutas y porcentajes. 

2.-Pruebas de normalidad y homogeneidad: para determinar la elección de las pruebas 
estadís?cas se evaluará la normalidad de la distribución de las variables dependientes mediante 
la prueba de Shapiro-Wilk (dado que el tamaño de la muestra por grupo es n=24), asimismo se 
comprobará la igualdad de varianzas mediante la prueba de Levene. 

3.- Comparación Basal (Homogeneidad de los grupos): para asegurar que la aleatorización fue 
efec?va y que no existen diferencias significa?vas entre el grupo experimentar y el grupo control 
antes de la intervención, se compararan las variables sociodemográficas y las puntuaciones 
basales de todas las variables dependientes (OGS, 10MWT, PBS, GMFM-88 y parámetros 
espaciotemporales), se u?lizará la t de Student para muestras independientes (o l U de Mann-
Whitney) para variables cuan?ta?vas y la prueba de Chi-cuadrado de Pearson para variables 
categóricas. 

4.-Análisis de eficacia: (para variables dependientes) para evaluar el efecto de la intervención de 
la taVNS y la rehabilitación intensiva funcional frente a la rehabilitación intensiva funcional por 
si sola, se realizarán los siguientes análisis: 

• Comparación intragrupo (pre vs. Post): para analizar los cambios dentro de cada grupo 
después de las sesiones, se empleará la t de Student para muestras relacionadas o la 
prueba de los rangos con signo de Wilcoxon. 

• Comparación Inter grupo: el análisis principal de la hipótesis se realizará comparando 
las ganancias (diferencia pre-post) entre el grupo experimental y el control, se u?lizará 
un Análisis de la Covarianza (ANCOVA), empleando las puntuaciones basales como 
covariable para ajustar posibles desequilibrios iniciales y maximizar la precisión del 
efecto del tratamiento. 

• Tamaño del efecto: se calculará la d de Cohen para determinar la magnitud del efecto 
clínico de la intervención, interpretando como pequeño (0,2) mediano (0,5) o grande 
(0,8) 

Consideraciones é?cas: el presente estudio se llevará a cabo cumpliendo con los principios é?cos 
para la inves?gación médica en seres humanos establecidos en la Declaración de Helsinki, el 
protocolo de este ensayo será some?do a la revisión y aprobación del Comité de É?ca de 
Inves?gación Clínica (CEIC) del centro Guomann y la Universidad Autónoma de Barcelona. 

Consen?miento Informado y protección de datos de Menores: dado que la población de estudio 
comprende niños y adolescentes de entre 6 y 17 años, se pondrá especial interés en el proceso 
de información, antes de cualquier intervención se proporcionará a los padres o tutores legales 
un documento de consen?miento informado detallando los obje?vos, el procedimiento de 
es?mulación taVNS, los ejercicios de rehabilitación intensiva y los posibles riesgos o beneficios.  
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Este documento deberá ser firmado voluntariamente para la inclusión del niño/niña o 
adolescente, asimismo se buscará obtener el asen?miento del menos en aquellos casos donde 
su capacidad cogni?va y de comunicación lo permitan, u?lizando un leguaje adaptado a su edad. 

Confidencialidad y ges8ón de datos: se garan?zará la confidencialidad de todos los datos 
personales y clínicos obtenidos durante las evaluaciones (OGS, GMFCS-88, parámetros 
cinemá?cos); para asegurar el anonimato, se asignará un código numérico de iden?ficación a 
cada paciente, de modo que su iden?dad no sea revelada durante el análisis estadís?co ni en la 
difusión de resultados, la secuencia de aleatorización será custodiada por un inves?gador 
independiente ajeno al proceso de evaluación clínica para minimizar sesgos y proteger la 
integridad de los datos. 

Derecho de revocación: se informará explícitamente a las familias de que la par?cipación es 
totalmente voluntaria y que ?enen el derecho de re?rar el consen?miento y abandonar el 
estudio en cualquier momento, sin necesidad de jus?ficación y sin ello repercuta en la atención 
rehabilitadora presente o futura del menor en el centro.  

5. Resultados esperados: 

En relación con la hipótesis planteada, se espera que los resultados del presente estudio 
demuestren que la es?mulación transcutánea del nervio vago (taVNS) actúa como un 
potenciador sinérgico de la rehabilitación motora intensiva en niños con parálisis cerebral, los 
hallazgos an?cipados se desglosan en los siguientes puntos: 

1.-Mejora del control motor y de la calidad de vida: 

Se prevé que en el grupo experimental (taVNS + rehabilitación funcional intensiva) muestre una 
mejoría significa?va del control motor de la marcha en comparación con el grupo control, esta 
mejora se reflejará en un aumento de las puntuaciones en la Observa?onal Gait Scale (OGS) 
indicando un patrón de marcha más coordinado, estable y con menores desviaciones 
patológicas. 

2.- Op?mización de parámetros espaciotemporales: 

Se espera un incremento en la velocidad de la marcha, evaluando mediante el 10 meter walk 
test (10MWT), así como una mejora en la cadencia y la longitud de paso, estos cambios sugerirían 
que la modulación neuroquímica producida por la taVNS facilita una ejecución motora más 
eficiente. 

3.- Impacto en la función motora gruesa y el equilibrio: 

Los resultados deberían mostrar cambios posi?vos y su?les en la escala GMFM-88, evidenciando 
la adquisición de nuevas habilidades motoras que trascienden la marcha, prevé una mayor 
estabilidad postural, mejor control del equilibrio está?co y dinámico, reflejando en mejores 
puntuaciones en la Pediatric Balance Scale (PBS). 
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4.-Correlación de la es?mulación y la plas?cidad: 

Se espera encontrar una relación posi?va entre los parámetros de es?mulación (frecuencia e 
intensidad) y la magnitud de recuperación funcional, desde una perspec?va neurofisiológica, se 
asume que estos beneficios clínicos son el resultado de un aumento en la plas?cidad cor?cal y 
la ac?vación del lobulillo paracentral y el locus coeruleus, áreas crí?cas para el control de los 
miembros inferiores y el estado de alerta durante el aprendizaje motor de la marcha. 

5.-Funcionalidad y par?cipación: 

Se aspira que las mejoras en las pruebas clínicas se traduzcan en una mayor autonomía en las 
ac?vidades diarias y una par?cipación más ac?va del niño en contextos recrea?vos y co?dianos. 

Limitaciones e implicaciones clínicas 

Es necesario reconocer que la naturaleza técnica de la aplicación de la taVNS impide el doble 
ciego, una limitación compar?da con la mayoría de los estudios de neuroes?mulación no 
invasiva, no obstante, el uso de evaluadores ciegos para las escalas OGS y PBS junto con la 
obtención de parámetros cinemá?cos obje?vos, garan?za el rigor y la imparcialidad de los datos 
obtenidos. 

A diferencia de la es?mulación del nervio vago invasiva, la técnica transcutánea ofrece un perfil 
de seguridad y tolerancia superior, facilitando su integración en entornos clínicos. 

 Se ha optado por que el grupo control reciba rehabilitación ac?va para garan?zar que todos los 
par?cipantes reciban un beneficio é?co, priorizando la intensidad del tratamiento. 

Clínicamente este estudio abre una puerta a tratamientos menos invasivos y más seguros que la 
es?mulación invasiva del nervio vago, al demostrar que la taVNS puede potenciar el control 
motor selec?vo y reducir la coac?vación muscular obligatoria, se ofrece una herramienta 
coadyuvante viable para centros de referencia como el Hospital de Neurorrehabilitación 
Guomann y el Hospital Sant Joan de Deu. 

6. Valoración crí8ca y conclusiones del proceso de aprendizaje  

La elaboración de esta propuesta de inves?gación me ha permi?do integrar conocimientos 
avanzados sobre neurofisiología y nuevas tecnologías de neuromodulación aplicadas a la 
parálisis cerebral, este proyecto destaca por: 

Innovación terapéu?ca: el estudio se posiciona en la vanguardia de la neurorrehabilitación al 
proponer la taVNS como un coadyuvante sinérgico, a diferencia de los enfoques convencionales, 
esta propuesta no solamente se centra en la repe?ción mecánica, sino en la modulación 
neuroquímica (vía Locus Coereleus y liberación de noradrenalina) para preparar el cerebro y 
mejorar el aprendizaje motor. 

Rigor metodológico: la elección de un ensayo clínico controlado y aleatorizado con evaluación 
ciega busca minimizar los sesgos y proporcionar evidencia sólida sobre la eficacia de la 
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intervención, se reconoce como limitación la imposibilidad de cegamiento de los terapeutas 
debido a la naturaleza técnica de la aplicación de la taVNS. 

Enfoque centrado en el niño: la selección de los niveles GMFCS I, II y III asegura que la 
intervención sea funcionalmente relevante para niños que conservan su capacidad de marcha, 
buscando un impacto real en su autonomía y par?cipación. 

Fac?bilidad: el diseño del protocolo, u?lizando parámetros de es?mulación validados (20 hz, 250 
us) y herramientas de medición sensibles como la GMFM-88 y la OGS, garan?za que el estudio 
sea reproducible, clínicamente viable en un entorno como el Hospital de Neurorrehabilitación 
Guomann y el Hospital Sant Joan de Deu. 

7.-Conclusiones 

El proceso de desarrollo de este TFM ha representado un punto significa?vo en mi formación 
profesional y personal, permi?éndome llegar a las siguientes conclusiones: 

Integración de la neuro plas?cidad: entender que la lesión en la PC es permanente pero que el 
sistema motor es “flexible y adaptable” ha reafirmado la importancia de las intervenciones 
intensivas, funcionales y orientadas a tareas. 

Competencias en inves?gación: el proceso me ha datado de habilidades crí?cas para el diseño 
del protocolo de inves?gación, desde el cálculo del tamaño muestral (n= 58 par?cipantes) hasta 
la ges?ón de consideraciones é?cas y el uso de escalas clínicas estandarizadas. 

Visión mul?disciplinar: la inves?gación sobre el nervio vago y su rama auricular; me ha permi?do 
conectar la anatomía periférica con funciones cor?cales complejas, como la desinhibición del 
estriado y la ac?vación del lobulillo paracentral, así como la actuación de neuromoduladores 
químicos a nivel central para la es?mulación de la adquisición del control motor durante la 
marcha. 

Compromiso é?co: he aprendido que la inves?gación con menores requiere un rigor é?co 
superior, donde el asen?miento del niño y la protección de su bienestar son tan prioritarios como 
el rigor cienbfico de los datos obtenidos. 

En conclusión, este trabajo no solo propone una vía prometedora para mejorar la marcha en la 
parálisis cerebral, sino que ha consolidado mi capacidad para analizar crí?camente la literatura 
cienbfica y proponer soluciones innovadoras basadas en la evidencia y la neurofisiología clínica. 

También es destacable que el trabajo se sustenta con bibliograNa actualizada en su mayor parte 
por estudios de los úl?mos 5 años, por tanto, mi propuesta es actual y responde a necesidades 
reales de la prác?ca clínica asistencial. 

8. Declaración de uso de IA 

Declaro que en la elaboración de este trabajo he u?lizado herramientas de Inteligencia Ar?ficial 
genera?va, específicamente (Chat GPT, Consensus y NotebookLM) para describir y mejorar la 
redacción, corrección, ideas, estructura y búsqueda bibliográfica con relación al tema de TFM; 
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asimismo, confirmo que he revisado todo el contenido asis?do por IA y que las aportaciones 
originales del trabajo son propias. 
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10. Anexos 

Figura 5: Oído externo izquierdo en donde se muestra las regiones en las que se realiza la 
es?mulación con electroes?mulación del nervio vago, en la imagen también se muestra un 
esbmulo simulado en el lóbulo de la oreja(36) 

 

 

Figura 6:  Disposi?vo de venta en el mercado:  
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Escalas de valoración: 

Anexo 1. Observa8onal Gait Scale (OGS): la escala de Observación de la Marcha (OGS) es una 

prueba de valuación/observación de la marcha, su principal obje?vo es calificar los parámetros 

de la marcha a par?r de grabaciones de vídeo mediante una escala estructurada; la OGS 

proporciona una puntuación estándar de 22, las ocho sesiones de la OGS describen información 

específica sobre la marcha en el plano sagital, que incluyen: l posición de la rodilla en la fase 

media del apoyo como flexión, neutral o recurvatum; e contacto inicial del pie como sobre el 

antepié, el pie plano o el talón; la descripción del contacto del pie en la fase media del apoyo; la 

can?dad y el momento de la elevación del talón; la descripción del retropié en la fase media del 

apoyo como varo, valgo o neutral; la can?dad de base de sustentación; los disposi?vos de 

asistencia u?lizados. 
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1.1 Anexo Grabación de vídeo y posterior recogida de datos cuan?ta?vos mediante sorware 
kinovea. 

Participante Ángulo de cadera Ángulo de rodilla Ángulo de tobillo 
0009999 x x x 
    

 

Anexo 2. Pediatric Balance Scale 
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Anexo 3. 10 Meter Walking Test (10MWT) 

En niños y adolescentes, el 10MWT muestran velocidades medias comparables y son fiables para 
cuan?ficar la marcha en GMFCS I-III; para realizar estas evaluaciones de la marcha, se lleva a 
cabo en una superficie plana y libre de distracciones, permi?endo que el paciente u?lice su ropa 
y calzado habitual, así como sus ortesis de miembros inferiores, el individuo recorre 14 metros, 
pero solo se cronometran 10 metros, descartando los 2 primeros metros de aceleración y los 2 
de desaceleración.(51) 
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Anexo 4. Consen8miento informado 

Título del estudio: Efectos de la es?mulación no invasiva del nervio vago combinada con 
rehabilitación funcional intensiva para la adquisición del control motor de la marcha en la 
parálisis cerebral. Ensayo controlado 

Inves?gador principal: Rocio Celeste Acuña Ortellado - Máster en Neurorrehabilitación de la 
Guomann- Correo: racuna@hsjdbcn.es 

Tuto académico: Dra.Ha?ce Kumru; Dr.Sergiu Albu 

Se le invita a par?cipar en un estudio de inves?gación relacionado con el tratamiento 
rehabilitador de personas con parálisis cerebral. Antes de decidir si desea par?cipar, es 
importantes que le atentamente este documento y comprenda en que consiste el estudio, sus 
obje?vos, beneficios y posibles riesgos. 

La par8cipación es completamente voluntaria. 

El obje?vo de este estudio es analizar los efectos de la es?mulación no invasiva del nervio vago 
combinada con un programa de rehabilitación funcional intensiva sobre el control motor de la 
marcha en personas con parálisis cerebral. 

Si acepta par?cipar en el estudio: 

Se realizará una valoración inicial de la marcha y del control motor. 

Par?cipará en sesiones de rehabilitación funcional intensiva 

Durante las sesiones se aplicará es?mulación no invasiva del nervio vago mediante un disposi?vo 
colocado sobre la piel en la cymba conchae de la oreja izquierda. 

Se efectuarán evaluaciones antes, después y al cabo de 2 meses de la intervención para analizar 
los cambios obtenidos. 

La duración aproximada será de 8 semanas con una frecuencia de 5 días a la semana. 

La es?mulación no invasiva del nervio vago es una técnica considerada segura, aunque algunos 
niños pueden experimentar moles?as leves y transitorias como: 

• Sensación de hormigueo o vibración 
• Enrojecimiento de la piel 
• Moles?as leves en la zona de aplicación 
• Fa?ga ocasional 

En cualquier momento se podrá comunicar incomodidad al inves?gador y suspender la 
par?cipación si así lo desea. 

Aunque no se garan?za un beneficio directo, la par?cipación podrá contribuir a mejorar el 
control motor y la marcha. Además, los resultados ayudarán al desarrollo de nuevas estrategias 
terapéu?cas para personas con parálisis cerebral. 

mailto:racuna@hsjdbcn.es
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Toda información recogida será tratada de forma confidencial y conforme a la norma?va vigente 
de protección de datos, incluyendo el Reglamento General de Protección de Datos (RGPD) de la 
Unión Europea. 

Los datos serán codificados para evitar la iden?ficación personal de los par?cipantes y 
únicamente serán u?lizados con fines académicos y cienbficos. 

La par?cipación es voluntaria. Usted puede re?rarse del estudio en cualquier momento, sin 
necesidad de dar explicaciones y sin que ello suponga ninguna consecuencia nega?va. 

Si ?ene alguna duda sobre el estudio, puede contactar con: 

Inves?gador: Rocio Celeste Acuña Ortellado 

Correo: racuna@hsjdbcn.es 

Teléfono:627165882 

Declaración de Consen8miento 

He leído y comprendido la información proporcionada sobre el estudio ?tulado:  

“Efectos de la es8mulación no invasiva del nervio vago combinada con rehabilitación funcional 
intensiva para la adquisición del control motor de la marcha en la parálisis cerebral. Ensayo 
controlado” 

He podido realizar preguntas y he recibido respuestas sa?sfactorias. Comprendo que mi 
par?cipación es voluntaria y que puedo re?rarme en cualquier momento. 

Por ello, doy mi consen8miento para par8cipar en este estudio. 

 

Nombre del Padre/Madre/Tutor legal:   Asen?miento del menor: si/no 

 

Firma:       Huella dac?lar y/o firma: 

Fecha:       Fecha: 

 

 

Nombre del Inves?gador: 

 

Firma: 

Fecha: 

 

mailto:racuna@hsjdbcn.es
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Anexo 5. Niveles GMFCS (Sistema de Clasificación de la función Motora Gruesa) 

    

 

 

 

GMFCS Nivel I 

Puede caminar tanto en interiores como en 
exteriores y subir escaleras sin usar las manos 
para apoyarse. 

Puede correr y saltar 

Ha disminuido su velocidad, equilibrio y 
coordinación. 

 

 

GMFCS nivel II 

Puede caminar tanto en interiores como en 
exteriores y subir escaleras usando 
barandillas. 

Presenta dificultades en superficies 
irregulares, pendientes o en lugares 
concurridos. 

Puede correr o saltar mínimamente. 

 

GMFCS nivel III 

Paseos con disposi?vos de asistencia para la 
movilidad tanto en interiores como en 
exteriores, sobre superficies planas. 

Es posible que puedan subir escaleras usando 
una barandilla 

Puede impulsar una silla de ruedas manual, 
puede requerir ayuda para distancias largas o 
superficies irregulares. 
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Anexo 6. Gross Motor Fun8onal-88 

 

GMFCS Nivel IV 

Su capacidad para caminar está muy 
limitada, incluso con disposi?vos de 
asistencia. 

U?liza silla de ruedas la mayor parte del 
?empo. 

 

GMFCS Nivel V 

Presenta deficiencias Nsicas que restringen el 
control de los movimientos voluntarios y la 
capacidad de mantener la cabeza y el cuello 
en posición contra gravedad. 

Presenta deterioros en todas las áreas de la 
función motora. 
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