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Neuroplasticidad.

• 1906 : Ernesto Lugano.- “plasticidad 

cortical”.

• 1950: evidencia que el sistema nervioso 

del adulto era susceptible de ser 

modificado aún en etapas tardías de la 

vida.

http://www.memoryzine.com/NPImages/image3.jpg


Neuroplasticidad.

1982 (OMS): 

• Capacidad de las células SN para regenerarse 

anatómica y funcionalmente, después de estar 

sujetas a influencias patológicas, ambientales 

o del desarrollo, incluyendo traumatismos y 

enfermedades. Permitiendo una respuesta 

adaptativa (o mal adaptativa) a la demanda 

funcional.

http://go2.wordpress.com/?id=725X1342&site=bipolarblast.wordpress.com&url=http%3A%2F%2Fbipolarblast.files.wordpress.com%2F2009%2F08%2Fneuro.jpg&sref=http%3A%2F%2Fbipolarblast.wordpress.com%2F2009%2F08%2F31%2Fneuroplasticity-of-the-brain-2%2F


PLASTICIDAD CEREBRAL.

• Expresa la capacidad adaptativa 
del SN para minimizar los efectos 
de lesiones a través de modificar 
su propia organización estructural 
y funcional.

http://www.google.es/imgres?imgurl=http://www.educational-therapy.com/images/brain.jpg&imgrefurl=http://www.educational-therapy.com/educ_treatments_fast_newsweek.html&usg=__v_0L4IPWegwRGcNYJnOkuv4QFqs=&h=198&w=200&sz=17&hl=es&start=154&um=1&itbs=1&tbnid=itKlouVRwJULtM:&tbnh=103&tbnw=104&prev=/images%3Fq%3DNEUROPLASTICITY%2BBRAILLE%26start%3D140%26um%3D1%26hl%3Des%26sa%3DN%26ndsp%3D20%26tbs%3Disch:1


MODELOS BIOLÓGICOS

A/ Modelo de DESAFERENTACIÓN.

Ej: ceguera son lesiones que se encuentran fuera 
del cerebro (sin incluir al nervio óptico), la 
corteza visual primaria y de asociación se 
encuentran funcionalmente desaferentadas, 
privadas de activación por falta de estímulos.

• 1996 Sadato y cols: humanos, PET, áreas 
corticales desaferentadas se activaban tanto en 
la lectura Braille como durante el proceso de 
discriminación táctil no Braille.

http://www.google.es/imgres?imgurl=http://farm4.static.flickr.com/3225/2997534298_55c2c547bb_m.jpg&imgrefurl=http://www.squidoo.com/the-brain-that-changes-itself&usg=__OX0T8r2QC7KE3lzuNYs9R9TT5QM=&h=180&w=240&sz=17&hl=es&start=7&um=1&itbs=1&tbnid=eA3Q4zQhcHnttM:&tbnh=83&tbnw=110&prev=/images%3Fq%3DNEUROPLASTICITY%2BBRAILLE%26um%3D1%26hl%3Des%26sa%3DN%26ndsp%3D20%26tbs%3Disch:1
http://www.google.es/imgres?imgurl=http://fundacionannavazquez.files.wordpress.com/2009/04/pet.jpg&imgrefurl=http://fundacionannavazquez.wordpress.com/2009/04/&usg=__IKWZ1oZzCm9PlCeS6CVgpl_n_dA=&h=566&w=450&sz=95&hl=es&start=7&um=1&itbs=1&tbnid=65reo72c_M51aM:&tbnh=134&tbnw=107&prev=/images%3Fq%3DPET%2BCORTICAL%26um%3D1%26hl%3Des%26tbs%3Disch:1
http://www.google.es/imgres?imgurl=http://www.auntminnie.com/user/images/content_images/ref_ncm/2008_12_02_14_20_59_870_ALS_Image2_resized.jpg&imgrefurl=http://www.auntminnie.com/Redirect/Redirect.aspx%3FItemId%3D83806&usg=__92XbE0SlLHu3lDHolfhnxn4un1I=&h=296&w=394&sz=95&hl=es&start=82&um=1&itbs=1&tbnid=1jJnw6PWt1WkcM:&tbnh=93&tbnw=124&prev=/images%3Fq%3DPET%2BCORTICAL%26start%3D80%26um%3D1%26hl%3Des%26sa%3DN%26ndsp%3D20%26tbs%3Disch:1


MODELOS BIOLÓGICOS

A/ Modelo de DESAFERENTACIÓN.

• Plasticidad de modalidad cruzada: áreas con 
una modalidad específica sensorial 
comienzan a interpretar estímulos 
correspondientes a otra modalidad.



MODELOS BIOLÓGICOS

B/ modelo de la LESIÓN CEREBRAL.

Teorías:

1. Se basa en la existencia del haz corticoespinal 
directo (5-15% de las fibras del tracto 
corticoespinal).- ¿?

2. La representación cortical de los grupos 
musculares perilesionales pueden ser invadidos 
por la representación cortical de aquellos 
músculos afectados por la lesión.

CONSISTENTE CON HALLAZGOS 

EXPERIMENTALES

http://www.google.es/imgres?imgurl=http://richardgpettymd.blogs.com/my_weblog/images/31585_photo.png&imgrefurl=http://richardgpettymd.blogs.com/my_weblog/neurogenesis/&usg=__dJ7ReVyxf6BMO9wxw_ZTM-tKI_M=&h=240&w=200&sz=100&hl=es&start=149&um=1&itbs=1&tbnid=4aDJZa-MRYfDzM:&tbnh=110&tbnw=92&prev=/images%3Fq%3DNEUROPLASTICITY%2BBRAILLE%26start%3D140%26um%3D1%26hl%3Des%26sa%3DN%26ndsp%3D20%26tbs%3Disch:1
http://fundacionannavazquez.files.wordpress.com/2007/07/cerebro1.jpg


3. Cambios funcionales adaptativos en áreas 
motoras no primarias.

Tras una lesión en la corteza motora primaria

Corteza Premotora del hemisferio afectado se 
reorganiza y adopta sus funciones.

Demostrado en humanos en estudios de 
Pascual-Leone, pero no en todas las áreas.

MODELOS BIOLÓGICOS

modelo de la LESIÓN CEREBRAL.

El patrón de reorganización cortical en la recuperación 

funcional de las diversas capacidades no es el mismo.

Los mecanismos básicos de plasticidad son compartidos

por todo el cortex.

http://3.bp.blogspot.com/_xf3dZ_ICe2c/SsVeel611DI/AAAAAAAAAHg/KHSg2f_-dUk/s1600-h/brain-fitnes.jpg


Cambios en mapas corticales tras la lesión y

durante la recuperación de la función.

• Gatos, privados de visión desde el 
nacimiento.- mejoras en las habilidades de 
ubicación de objetos mediante la audición, lo 
que se tradujo en aumento de las regiones 
corticales auditivas y somatosensoriales en 
el territorio donde los videntes se ubicaban 
regiones para el control y aferencia visual.

Los mapas corticales no son estables,

sino que pueden cambiar con la experiencia/aprendizaje



Cambios en mapas corticales tras la lesión y

durante la recuperación de la función.

Cambios en los mapas tras LESIONES PERIFÉRICAS: 

• Denervación, mapas expanden sus campos de recepción a  
las zonas denervadas, aumenta en las semanas siguientes.

• Aumento de conexiones preexistentes pero silentes que se 
encuentran a una distancia cercana ¿?. 

En humanos, la amputación de una extremidad se asocia a la

Expansión funcional del área representada en el homúnculo

sensitivo motor de los segmentos proximales al sitio de la

lesión.

http://2.bp.blogspot.com/_WiqMAWNl9Js/S0N24hN6uXI/AAAAAAAAGR0/y0TdGTnRbhU/s1600-h/bionica+mecatr%C3%B3nica+machine+man.bmp
http://2.bp.blogspot.com/_WiqMAWNl9Js/S0KJy51C-7I/AAAAAAAAGRE/MDFH-Z_HM8w/s1600-h/bionics-615.jpg
http://picsdigger.com/image/d1122e00/


Cambios en mapas corticales tras la lesión y

durante la recuperación de la función.

Cambios en los mapas tras LESIONES CENTRALES 
(ictus):

• La recuperación de la mano en sujetos tras infartos 
en la cápsula interna se debía a extensión ventral 
en el cortex del área de la mano hacia zonas 
encargadas del control de la cara. 

• Mecanismos:

1. Corto plazo (desenmascaramiento de sinapsis 
silentes que ocurren hora y media tras la lesión de 
nervios faciales). 

2. Largo plazo (sprouting). 

http://ngm.nationalgeographic.com/2010/01/bionics/bionics-animation


Cambios en mapas corticales tras la lesión y

durante la recuperación de la función.

Lesiones de gran amplitud del cortex:

• En este caso, son zonas lejanas pero con función 
similar a las encargadas de tomar el relevo.

• Esto tambalea las ideas de un orden jerárquico y 
preestablecido en el control de una actividad motriz.

• Estudios de infartos que destruyen el tracto cortico-
espinal por completo.- Vías descendentes ex novo 
desde el cortex premotor y el cortex motor.

http://ngm.nationalgeographic.com/2010/01/bionics/bionics-animation


REHABILITACIÓN

en la reorganización cortical.

• Análisis, mapas somatotópicos en animales tienen 

diferencias individuales, debido a la genética o a la 

experiencia.

Sensorial: en animales tras entrenamiento de una tarea 

usando una parte del cuerpo tiene como 

consecuencia el aumento del área de representación 

de dicha parte.

Motor: de los cambios en el mapeado durante el 

aprendizaje de una tarea solamente algunos se 

conservan durante espacios largos de tiempo tras el 

aprendizaje. 

http://2.bp.blogspot.com/_WiqMAWNl9Js/SzspQS03KDI/AAAAAAAAGL8/ci-rXvel9nk/s1600-h/Haptic+telexistence.jpg
http://interactive.usc.edu/members/doox/archives/img/MappingTheMindBookCover.jpg


Consecuencias: 

• Tenemos múltiples vías que inervan cualquier parte del cortex 

sensorial o motor, y solo una de ellas se encuentra activa 

durante la realización de una acción.

• Ante una lesión, las vías silentes se activan tomando el relevo.

• Incluso en adultos los mapas corticales son dinámicos, y se 

activan selectivamente dependiendo de los estímulos 

periféricos.

• Los mapas corticales son el sello de identidad de cada 

individuo y el resultado del ambiente y de la práctica de 

habilidades motrices, en continuo cambio.

REHABILITACIÓN

en la reorganización cortical.

http://2.bp.blogspot.com/_WiqMAWNl9Js/SzspQS03KDI/AAAAAAAAGL8/ci-rXvel9nk/s1600-h/Haptic+telexistence.jpg
http://interactive.usc.edu/members/doox/archives/img/MappingTheMindBookCover.jpg


Cambios en mapas corticales tras la lesión y

durante la recuperación de la función.

• Mano parética (ictus).- aumento del flujo sanguíneo 
tanto en el hemisferio ipsi- como contralateral:

Vías ipsilaterales contribuyen al control del movimiento.

Aferencias sensitivas de una modalidad (visuales) pueden ser

interpretadas por  áreas sensitivas primarias de otra 

modalidad (auditivas) pero con interferencias de la modalidad 

sensitiva que recibía originariamente.

http://www.webmujeractual.com/wp-content/uploads/2009/03/estrategia-ictus.pdf


Neuroplasticidad y aprendizaje.

• La adaptación neuronal es la base del 
APRENDIZAJE.

• Los cambios neuronales han sido estudiados en la 
INFANCIA.

• Recientes estudios evidencian signos de CAMBIO en 
la estructura y función del sistema nervioso durante 
toda la vida, por medio de tareas que requieran 
atención, sean repetitivas y conlleven recompensa.

• Las conductas repetitivas y con un objetivo (target) 
no sólo disminuyen el deterioro cognitivo sino 
también restauran la función tras lesión 

cerebral de cualquier etiología.



Neuroplasticidad y aprendizaje.

• Motricidad muy fina y gran sensibilidad: áreas con 
una representación mayor en el córtex.- riesgo de su 
grave afectación tras una lesión.

• El córtex no sólo tiene un mapa topográfico sino 
también FUNCIONAL.

• En la RMN se aprecia un aumento del flujo 
sanguíneo no solo en el área del cerebro reclutada 
para una acción (topográfico) sino también

otras zonas anexas o alejadas.



Neuroplasticidad y aprendizaje.

• Mecanismos de plasticidad cerebral que intervienen 

en la recuperación de la función tras una lesión 

cerebral.-- aprendizaje de habilidades motrices.

• Memoria : “patrón de cambio en sinapsis de redes 

neuronales repartidas por el SNC”.



Memoria y Neuroplasticidad.

• No se almacena en un lugar determinado del 

cerebro, sino que se encuentra a lo largo del SNC.

• Lesiones en distintas áreas del córtex de animales.

• La pérdida para habilidades adquiridas no estaba 

relacionada con el lugar de la lesión sino con la 

cantidad de córtex lesionado.

• Estudios de Kandel sobre la ubicación de 

la memoria.

http://www.google.es/imgres?imgurl=http://www.honestevolution.com/images/PlasticBrain_000003712226XSmall.jpg/image_preview&imgrefurl=http://www.honestevolution.com/articles/neuroplasticity-what-the-heck-is-a-plastic-brain&usg=__GgYIWhnywRLPrUfmMp1lPnKfp1E=&h=400&w=266&sz=25&hl=es&start=192&itbs=1&tbnid=5nV7dgzbBm-WtM:&tbnh=124&tbnw=82&prev=/images%3Fq%3Dneuroplasticity%26start%3D180%26hl%3Des%26sa%3DN%26gbv%3D2%26ndsp%3D20%26tbs%3Disch:1


Memoria y Neuroplasticidad.





Neuroplasticidad: personas con 

amputación. 

TTs. vs. Congénitos

• TMS

• Genera sensación de movimiento en mano 

ausente en amputados adquiridos/TTs.

• Potenciales evocados motores,  reclutamiento 

de mayor % de motoneuronas (estimular 

músculos con menos intensidad): es mayor en 

ipsilateral a la amputación.

• Remapeado desde un área cortical de 

superficie mayor.

http://www.google.es/imgres?imgurl=http://www.healthline.com/blogs/outdoor_health/uploaded_images/stroke-clock-773177.jpg&imgrefurl=http://www.solofondosdepantalla.com/yoq2ws50eEkUt/Stroke/&usg=__iLfhtU1ZmM164q1vwQVI6lvKFoA=&h=560&w=400&sz=71&hl=es&start=29&itbs=1&tbnid=5pG6TievOwpBeM:&tbnh=133&tbnw=95&prev=/images%3Fq%3Dstroke%26start%3D20%26hl%3Des%26sa%3DN%26gbv%3D2%26ndsp%3D20%26tbs%3Disch:1


• Terapia restricción del lado sano.

• Mapeo del cortex con TMS.

• Se estudia el músculo: ABD corto del 

pulgar.

• Todos los parámetros mejoraron.-

potenciales evocados motores, atractor 

del cortex motor se desplazó, secundario      

al incremento del área.

Neuroplasticidad:

personas con Ictus Cr.

http://www.google.es/imgres?imgurl=http://www.rheinburg.ch/de/klinik/_images/therapie-cimt2.jpg&imgrefurl=http://www.rheinburg.ch/de/klinik/therapie/cimt.shtml&usg=__4Yjv-t0vhgMoHpOQFK5d4nedzTc=&h=248&w=190&sz=15&hl=es&start=1&itbs=1&tbnid=DFCOq2m4yNwinM:&tbnh=111&tbnw=85&prev=/images%3Fq%3DConstraint-induced%2Bmovement%2Btherapy%26hl%3Des%26sa%3DG%26gbv%3D2%26tbs%3Disch:1
http://whsc.emory.edu/_pubs/em/2001spring/brain3.JPG


Neuroplasticidad: personas con 

amputación y prótesis. 

Amputados de mano.

• Desarrollo interfaces neurales invasivos o no, con el SNC y SNP.

• Neuroplasticidad modulada por el empleo de prótesis 

cibernéticas, en fase ag y cr.

• Análisis

1. El nivel de reorganizacion/neuroplasticidad del SNC, parámetro 

de eficacia obtenida por el dispositivo.

2. El sistema de prótesis como un  recurso de neuro-rehabilitación, 

reducir la plasticidad aberrante y promover la plasticidad eficaz.

3. Nuevas generaciones de interfaces “naturales” se deben diseñar 

para explotar los fenómenos neuroplasticos, restableciendo 

conexiones neuronales del miembro perdido y su vinculación con 

la prótesis.

http://www.google.es/imgres?imgurl=http://cdn.picapp.com/ftp/Images/a/8/6/f/Brain_activity_2393.jpg&imgrefurl=http://www.therapytimes.com/blog/behindthezine/index.cfm/2009/8/3/I-cant-stop-changing-my-mind-Early-intervention-and-the-brain&usg=__ag6L1CNnz5AO1QiWT3y47h7yXlw=&h=393&w=434&sz=45&hl=es&start=255&itbs=1&tbnid=eHx3q9F2S_GUUM:&tbnh=114&tbnw=126&prev=/images%3Fq%3Dneuroplasticity%26start%3D240%26hl%3Des%26sa%3DN%26gbv%3D2%26ndsp%3D20%26tbs%3Disch:1


• Vs. sanos: rehabilitación se emplea la memoria 

implícita.

• Se empleó instrucciones explicitas (IE) acerca de 

como realizar la tarea motora.

• IE facilita el aprendizaje de la tarea en grupo control 

sano.

• En grupo con ictus, empeora/interfiere el aprendizaje.

• La IE es perjudicial para la adquisición de la secuencia 

implícita de aprendizaje en pacientes.

• Estudiar en que fase, etiología o localización de la 

lesión es posible emplear IE para mejorar la 

rehabilitación.

Neuroplasticidad:

personas con Ictus ACM.



Neuroplasticidad: personas con 

amputación y prótesis mioleléctrica. 

• Dolor del sd.  miembro fantasma: disminuye.- se 

correlacionan positivamente con la reorganización 

/remapeo cortical.

No se investigó directamente la reorganización cortical y  

la capacidad de mover voluntariamente la extremidad 

fantasma también se correlaciona con el grado de 

reorganización cortical.

Patrones EMG distintos en los m. del muñón en 

diferentes movimientos del miembro fantasma: 

pacientes con y sin frecuente uso de una prótesis 

mioeléctrica,  y en pacientes con y sin dolor fantasma.

http://www.google.es/imgres?imgurl=http://faculty.washington.edu/chudler/gif/mem4.gif&imgrefurl=http://faculty.washington.edu/chudler/plast.html&usg=__VdKi4eVy8PmFCPcxxkHMWMo0QjM=&h=200&w=78&sz=6&hl=es&start=581&itbs=1&tbnid=01ENWj2vereYEM:&tbnh=104&tbnw=41&prev=/images%3Fq%3Dneuroplasticity%26start%3D580%26hl%3Des%26sa%3DN%26gbv%3D2%26ndsp%3D20%26tbs%3Disch:1


Neuroplasticidad: personas con 

amputación. 

Una mejor comprensión de los factores que afectan al 
movimiento voluntario en la amputación de las 
extremidades, elucidando las representaciones del 
movimiento, podría tener consecuencias a nivel clínico 
para el control del dolor fantasma y para el uso de 
prótesis.

• Ayudar a amputados a volver a “despertar “ su 
representación del movimiento del miembro fantasma 
pueden ser una herramienta potencialmente útil en el 
manejo del dolor del miembro fantasma: estudios han 
demostrado que el aumento de la capacidad de mover 
el miembro fantasma puede reducir el dolor.

http://douglasbaderfoundation.co.uk/2009/05/19/amputee-5-challenges-oscar-blade-runner-pistorius/


Neuroplasticidad: personas con 

amputación. 

Pacientes con altos niveles de dolor Sd miembro 
fantasma fueron capaces de producir menos 
movimientos diferentes, y que los movimientos son de 
menor amplitud que los producidos por amputados sin 
dolor del miembro fantasma.

• En este momento, no se puede afirmar, sin embargo, 
si esta tendencia se correlacionó con la 
reorganización cortical.

• En el futuro, será importante hacer evaluaciones 
longitudinales de la movilidad del miembro fantasma, 
la integridad física, los niveles de dolor fantasma y la 
reorganización cortical.

http://elverdaderoevangelio.files.wordpress.com/2007/09/amputee1.jpg


Neuroplasticidad: personas con 

amputación. 

PROCESO

• Capaz de generar actividad motora descendente 
relacionada con una serie de diferentes movimientos del 
miembro fantasma.

• Establecer posteriormente patrones EMG específicos de 
movimiento.

• ¿Avances en las teorías del control motor?

• Introducidos patrones/protocolos en un sistema 
artificial/robotizado

• Capacidad para reconocer y hacer on-line un gran número de 
movimientos volitivos.

• Este sistema artificial podría mejorar la eficacia de prótesis, y por 
lo tanto la capacidad de los amputados de interactuar con su 
entorno.

http://www.google.es/imgres?imgurl=http://www.topnews.in/files/prosthetic-hand225.jpg&imgrefurl=http://www.topnews.in/bioengineered-nervemuscle-connection-improve-prosthetic-hands-2224932&usg=__1wHzet27WGD1X3WjxXhBmyz_vNE=&h=266&w=350&sz=14&hl=es&start=34&itbs=1&tbnid=EYU0dvcrMUvikM:&tbnh=91&tbnw=120&prev=/images%3Fq%3Dprosthesis%2Bhand%26start%3D20%26hl%3Des%26sa%3DN%26gbv%3D2%26ndsp%3D20%26tbs%3Disch:1
http://www.google.es/imgres?imgurl=http://bibliotecavirtual.clacso.org.ar/ar/libros/raec/ethicomp5/docs/htm_papers/64Warwick,%2520Kevin-filer/image006.jpg&imgrefurl=http://bibliotecavirtual.clacso.org.ar/ar/libros/raec/ethicomp5/docs/htm_papers/64Warwick,%2520Kevin.htm&usg=__g-EFoEEdZschVdyvojJL7kMG2Dc=&h=258&w=249&sz=11&hl=es&start=21&itbs=1&tbnid=0JfQuqTfI_qGCM:&tbnh=112&tbnw=108&prev=/images%3Fq%3Dprosthesis%2Bhand%26start%3D20%26hl%3Des%26sa%3DN%26gbv%3D2%26ndsp%3D20%26tbs%3Disch:1


Neuroplasticidad: personas con 

amputación. 

En conclusión:

1. Se sugiere que la experiencia del miembro fantasma y 
los movimientos de la mano implican la activación de 
comandos motores de la mano.

2. Que la aparente amputación induce “invasión" del 
territorio cortical del miembro perdido (remapeo).

3. Pero no elimina la representación de la extremidad 
perdida.

4. Ni refleja un uso oportunista de esta nueva 
disposición del territorio cortical en el control de los 
restantes músculos proximales.

http://1.bp.blogspot.com/_WiqMAWNl9Js/S0KJyUy3xjI/AAAAAAAAGQ0/3LJ63w26vVw/s1600-h/amanda+kitts+bionic+arm+amputee+rehabilitaci%C3%B3n+robot.jpg


Neuroplasticidad: personas con 

amputación. 

En conclusión:

5. Se sugiere que esta reestructuración refleja el hecho de que se 
conservan representaciones del movimiento de la mano reorientadas a 
los músculos del muñón para expresarse, y que cuando estas 
representaciones son accesibles voluntariamente pueden encomendar 
al resto de los músculos el movimiento como si el miembro aún 
estuviera allí.

6. Esto puede permitir la formación de un bucle cerrado en el que 
representaciones sensorio-motrices del movimiento de la extremidad 
ausente tengan acceso a objetivos periféricos del músculo y a la 
retroalimentación sensorial.

7. Las representaciones corticales de la mano en amputados persisten en 
forma de un potencial de los comandos motores, no sólo como 
recuerdos de un esquema corporal ausente.

8. Estos hallazgos revelan una nueva dimensión de la plasticidad cortical 
motora, es decir, que las neuronas de la mano son diana de otros 
grupos musculares para expresarse.



http://3.bp.blogspot.com/_WiqMAWNl9Js/S0KJyrG4ZFI/AAAAAAAAGQ8/8O-fi2u-AWY/s1600-h/bionic+limb+amputee+robot.JPG


Aplicaciones clínicas de la 

neuroplasticidad.

• “EL CONOCIMIENTO DE LOS MECANISMOS DE 
PRODUCCION QUE MEDIAN LA PLASTICIDAD 
NEURONAL Y LOS QUE LA LIMITAN, PERMITE 
INTERVENIR FACILITÁNDOLA CON FINES 
TERAPÉUTICOS”



Aplicaciones clínicas de la 

neuroplasticidad.

• Los avances en la neuroplasticidad condicionaron un cambio 
de RUMBO en el modelo de rehabilitación y por ende en la 
forma de hacer TERAPIA, sobretodo a partir de los años 80.

Los comportamientos que inducen cambios en el SN

precisan de:

1. Atención.

2. Repetición de una tarea 

longitudinalmente.

3. Feedback positivo.



Aplicaciones clínicas de la 

neuroplasticidad.

1. Los comportamientos a aprender deben tener un 

objetivo y deben ser del interés del sujeto para 

facilitar motivación y compromiso.

2. Deben ser repetitivos pero no estereotipados.

3. Un estímulo repetido excita un conjunto de 

neuronas, y como consecuencia el número de 

neuronas involucradas debe aumentar 

progresivamente, al igual que el número de 

astrocitos y demás células de la glía, cuyo relevante 

papel precisa de más estudios.
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Aplicaciones clínicas de la 

neuroplasticidad.

4. La velocidad de respuesta tras el aprendizaje 
disminuye (Ej. pianista puede pulsar teclas más 
rápido que el resto de población)

5. En estos sujetos existen mayores representaciones 
corticales de los dedos (como en el caso de las 
personas ciegas que leen Braille).

6. La mielinización progresiva controla la velocidad de 
conducción y las dispersiones temporales de los 
input desde y hacia las áreas corticales.



Práctica mental (PM) de una actividad motora

• La PM sola era mejor que no hacer nada.

• A medida que aumenta la proporción de practica física (PF) en 
ambas tareas la habilidad aumenta

• Aunque la PF aislada fue mejor que las combinaciones PM-PF, 
las diferencias no fueron significativas.

• La PM, disminuye los niveles de ansiedad y frustración en 
pacientes con ACV.

• En la PM, solo se reclutan motoneuronas alfa, y no gamma 
porque no hay feedback sensitivo.

• Sólo el 30% de neuronas implicadas en un acto motor son 
activadas durante la PM, con lo que se necesita mayor 
intensidad y duración en comparación con la práctica real.

Aplicaciones clínicas de la 

neuroplasticidad.



Limitaciones de la

neuroplasticidad.

• El factor más importante que controla la progresión 

del aprendizaje (el fin de la neuroplasticidad) es la 

CONSOLIDACIÓN de la REPRESENTACIÓN.

• El sueño borra de la memoria a corto plazo los 

cambios no reforzados positivamente durante el 

intervalo precedente de vigilia. 



PLASTICIDAD NEGATIVA O MALADAPTATIVA:

• La repetición continuada de patrones anormales 
también crea representaciones corticales ( no hay 
filtro en el SNC) que son aprendidas y pasan a ser el 
patrón dominante.

• No existe filtrado de patrones óptimos, esta tarea se 
automatiza por vías ordinarias con lo que el 
desaprendizaje supondrá un gran esfuerzo.

Limitaciones de la

neuroplasticidad.



PLASTICIDAD NEGATIVA O MALADAPTATIVA:

Limitaciones de la

neuroplasticidad.

El problema de un protocolo de marcha “anómalo”,

en pacientes tras daño cerebral adquirido, pero funcional. 

¿?



El dilema de Galeno de los mapas 

corticales: ¿úsalo o piérdelo?.

• La topología de la corteza sensorial y motora no es 
fija, sino flexible y se adapta al aprendizaje y la 
experiencia (Donoghue, 1996).

• Las áreas con más conexiones, como el control 
motor fino o sensitivas más agudas, tienen mayor 
representación.

• Factores que promueven el cambio:
1. Ambiente rico perceptivamente
2. La falta de información sensorial (por ejemplo, 
amputación)
3. Inmovilización de una extremidad

http://www.medgadget.com/archives/img/56y4q3.jpg


Análisis de la literatura en protésica.

1. El nivel de la reorganización del SNC puede ser usado como 
un parámetro de la eficacia obtenida por el dispositivo 
protésico y sus interfaces, en la rehabilitación de la 
funcionalidad de la mano “fisiológica”

2. El sistema protésico puede ser visto como una herramienta de 
neuro-rehabilitación, ya que podría inducir a la reducción en la 
plasticidad aberrante y promover la "buena“

3. Las nuevas generaciones de interfaces "naturales" pueden ser 
desarrolladas para explotar plenamente los fenómenos 
neuroplásticos y para restablecer las conexiones neuronales 
que regulan originalmente el miembro perdido y su vinculación 
al sistema protésico

http://futurismic.com/wp-content/uploads/2008/04/fluid-hand-prosthesis.jpg


Neuroplasticidad y Rehabilitación.

1. Se utiliza o se pierde. Si usted no maneja funciones 
específicas del cerebro, la pérdida funcional se 
producirá.

2. Utilizar y mejorar. Terapia que impulsa la función 
cortical aumenta esa función en particular.

3. El problema de la especificidad. La terapia que elija 
determinará la plasticidad y la función resultante.

4. El problema de la repetición. Plasticidad que resulta 
en un cambio funcional requiere la repetición.

5. El problema de la intensidad. La inducción de la 
plasticidad exige que se aplique un umbral 
adecuado de intensidad.
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Neuroplasticidad y Rehabilitación.

6. El problema de la temporalización. Las diferentes 
formas de plasticidad tienen lugar en diferentes 
momentos durante el tratamiento.

7. Preeminencia o importancia del contenido del 
tratamiento. Motivación y funcionalidad personal. 
Tiene que ser importante para el individuo.

8. La edad importa. La plasticidad es más fácil en un 
cerebro joven, pero también es posible en un 
cerebro adulto.

9. La transferencia. La neuroplasticidad, y el cambio 
en la función que resulta de una terapia, puede 
aumentar la realización de conductas similares.

10. El problema de la interferencia. La plasticidad en 
respuesta a una experiencia puede interferir

11.con la adquisición de otros comportamientos.



Gracias


