
S19www.neurologia.com Rev Neurol 2010; 50 (Supl 3): S19-S23

neurodesarrollo

Introducción

La neuroplasticidad es un proceso mediante el cual 
las neuronas consiguen aumentar sus conexiones 
con otras neuronas de forma estable a consecuencia 
de la experiencia, el aprendizaje y la estimulación 
sensorial y cognitiva. La neuroplasticidad puede en-
tenderse como un proceso intrínseco cerebral que 
se desarrolla debido a la estimulación diaria y las ex-
periencias que se acumulan a lo largo de la vida. 

El proceso de plasticidad cerebral se ha aborda-
do de manera variopinta. Uno de los primeros en 
intuir este proceso fue Ramón y Cajal [1], quien 
sostenía que ‘la adquisición de nuevas habilidades 
requiere muchos años de práctica mental y física. 
Para entender plenamente este complejo fenómeno 
se hace necesario admitir, además del refuerzo de 
vías orgánicas preestablecidas, la formación de vías 
nuevas por ramificación y crecimiento progresivo 
de la arborización dendrítica y terminales nervio-
sas’. En esta línea de pensamiento Pascual-Leone et 
al [2] consideran que la plasticidad neuronal sola-
mente se puede llevar a cabo a partir del reforza-

miento de las conexiones preexistentes. Hebb [3] 
cree que la plasticidad neuronal se lleva a cabo de 
forma muy local mediante la experiencia de patro-
nes de estimulación repetitiva a través de las vías 
somatosensoriales, mientras que otros autores [4] 
sugieren que la plasticidad neuronal ocurre en mu-
chos sitios del cerebro, generando diferentes cir-
cuitos con múltiples mecanismos sinápticos como 
consecuencia de diferentes normas de aprendiza-
je. Esto permitiría expandir la plasticidad neuro-
nal desde áreas somatosensoriales primarias hacia 
áreas corticales distantes a las anteriores.

La eficacia de la estimulación en la plasticidad 
cerebral ha sido demostrada y replicada por varios 
grupos. De hecho se sabe que la actividad regular 
y sistemática, así como un ambiente enriquecido y 
psicológicamente adecuado, estimula tanto las co-
nexiones interneuronales como el desarrollo de 
nuevas células nerviosas, sobre todo en el hipocam-
po [5-7]. Numerosos estudios dan cuenta de la gran 
mejora neurofisiológica del entrenamiento sensorial 
y cognitivo en la plasticidad cortical y en la mejora 
del aprendizaje y de la memoria no solamente en 
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permite una mayor plasticidad cerebral, consiguiendo poco a poco colonizar otras áreas cerebrales como las occipitales, 
responsables de la visión humana.
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adolescentes, sino también en adultos [8], algo de-
mostrado tanto en animales [9] como en humanos 
[10,11]. Muy recientemente se ha comprobado que 
en el cerebro de mamíferos adultos se produce un 
crecimiento continuo de nuevas neuronas, denomi-
nado neurogénesis, y parece que el ejercicio físico y 
cognitivo ayuda a que ésta suceda [12,13]. En este 
sentido sabemos que el cerebro que se estimula a tra-
vés ambientes enriquecidos con múltiples y variadas 
estimulaciones a lo largo de toda la vida se desarrolla 
mucho más y mejora en distintos parámetros cogni-
tivos. Por el contrario, ambientes deprimidos de es-
tímulos conllevan consecuencias desastrosas para el 
cerebro, de tal forma que dificultan los procesos cog-
nitivos a lo largo de la vida [14]. Desde el punto de 
vista anatómico, numerosos trabajos han encontrado 
diferencias significativas en el cerebro de los ciegos, 
principalmente en estructuras relacionadas con la 
visión, como consecuencia de la falta de actividad de 
dichas áreas. Esta última acarrea una menor plastici-
dad neuronal y, consecuentemente, un menor volu-
men estructural de dichas áreas. Por otro lado, existe 
una mayor cross-modality en sujetos ciegos que hace 
que muchas áreas relacionadas con la visión sean co-
lonizadas y activadas mediante estímulos sensoriales 
auditivos o táctiles [15]. De hecho, diferentes grupos 
investigadores han encontrado una disminución del 
volumen de la sustancia gris y blanca en áreas prima-
rias relacionadas con la visión [16]. Otros, en cam-
bio, no han encontrado déficit específicos en estas 
áreas en sujetos cuya ceguera es de inicio tardío [17] 
pero sí han hallado atrofiados los tractos geniculo-
calcarinos mediante resonancia por difusión-tensión 
[18]. Recientemente. Leporé et al [19] han encontra-
do importantes déficit en la estructura de las corte-
zas visuales primarias (área de Brodmann, BA 17) y 
secundarias (BA 18 y 19), tanto en ciegos de inicio 
temprano como tardío. Dichos autores también han 
hallado un decremento del volumen en regiones  
específicas anteriores y posteriores (BA 24, BA 25, 
BA 31), en los lóbulos frontales y en el área suple-
mentaria motora, medial (BA 6), premotora y lateral 
(BA 6). Sin embargo, estructuras prefrontales sub-
corticales por debajo de las áreas anteriormente cita-
das y la sustancia blanca frontal estaban aumentadas 
en los sujetos ciegos. Por otro lado, se han identifica-
do reducciones en el cuerpo calloso, principalmente 
en el esplenio, y en el istmo se han encontrado en los 
ciegos tempranos, pero no en los de comienzo tar-
dío. Estas estructuras son muy importantes para la 
conectividad interhemisférica asociada con los pro-
cesos visuales y visuoespaciales [20,21]. 

También se han observado aumentos de otras 
áreas extraoccipitales en sujetos ciegos, como, por 

ejemplo, en áreas tonotópicas [22] o estructuras hi-
pocampales [23]. Este hecho puede interpretarse 
en consonancia con las habilidades compensatorias 
que han de desarrollar para hacer frente a sus defi-
ciencias visuales. 

A la vista de estos datos nos planteamos si la ac-
tividad regular y sistemática estimula el crecimiento 
de nuevas células nerviosas y aumenta el número de 
conexiones sinápticas entre las ya existentes, despla-
zando la actividad hacia otras áreas corticales. 

Metodología 

Se estimuló a un adolescente ciego de 15 años, dies-
tro, con distrofia retiniana pigmentaria y motilidad 
ocular normal, pero con ceguera para los colores, 
si bien mantenía la capacidad perceptiva de discri-
minación entre luz y oscuridad. El sujeto carecía de 
cualquier otra patología cerebral asociada. 

La estimulación táctil se llevó a cabo de mane-
ra pasiva mediante un estimulador piezoeléctrico 
único de 1.536 táxels (píxels táctiles, 32 × 48) en su 
mano dominante. Los táxels eran de nailon, de 1,3 mm 
de diámetro y espaciados 2,4 mm. El programa de 
estimulación se llevó a cabo a lo largo de tres me-
ses, diariamente, y cada sesión duraba aproximada-
mente 60 minutos. Se administraban estímulos de 
líneas horizontales, verticales y oblicuas a razón de 
una por segundo. 

Tras cada mes de estimulación se realizaba una 
prueba para comprobar la actividad cerebral aso-
ciada con la estimulación táctil. Esto se hacía con 
un registro electroencefalográfico de 32 canales y 
mediante un programa de potenciales evocados en 
los que el 80% de los estímulos consistía en una lí-
nea horizontal, y el 20%, en una oblicua, todo ello 
de manera aleatoria. Se analizó el potencial N100 a 
los estímulos frecuentes entre 80 y 140 ms, tomán-
dose como referencia el punto máximo de amplitud 
del electrodo Pz. La amplificación del electroence-
falograma fue de 0,5-30 Hz. La tasa de muestreo 
fue de 1.000 Hz. 

Para la localización de fuentes se usó el progra-
ma LORETA tomando 10 ms anteriores y 10 ms 
posteriores al punto de mayor amplitud del poten-
cial evocado N100 localizado en Pz. 

En el inicio de la estimulación táctil (Figura, a), 
las áreas de mayor activación se centran en las BA 
2 y 3 (giro poscentral izquierdo), con menor exten-
sión e intensidad en el lado derecho en BA 19 y BA 
7, e izquierdo en BA 40 (giro occipital superior y 
lóbulo parietal superior e inferior) y BA 22 (área 
temporal del lenguaje). Después de 50.000 estimu-
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laciones (Figura, b), la mayor activación se centra 
en el lado derecho en BA 3, 7, 19, 22, 39, 45, 47 y 48 
–giros poscentral y precentral, temporal superior, 
medio, prefrontal inferior; corteza periestriada-oc-
cipital media y área retrosubicular (parte pequeña 
del la superficie medial del lóbulo temporal y lóbulo 
parietal medio superior)– con mayor extensión e 
intensidad en BA 48. Por último, tras 100.000 esti-
mulaciones (Figura, c), la mayor activación se cen-
tra bilateralmente en BA 17 (corteza estriada-giro 
lingual) y se mantiene, aunque en menor propor-
ción e intensidad que en el estadio anterior, en BA 
48 bilateral, con mayor extensión e intensidad en el 
izquierdo (área retrosubicular). 

Discusión 

En este estudio de un caso de un invidente adoles-
cente hemos detectado que, cuando se le estimula 
por primera vez táctilmente, existe una actividad 
paralela de las áreas auditivas asociada con las 
áreas parietales (Figura, a). Una explicación plausi-
ble es la gran habilidad auditiva –en buena medida 
compensatoria– de los ciegos, cuya neurobiología 
bien pudiera estribar sobre la colonización de otras 
áreas corticales no utilizadas con tanta intensidad. 
En este sentido, diferentes autores han documenta-
do la existencia de un gran proceso de plasticidad 
cerebral hacia otras áreas sensoriales, principal-

mente visuales, en los ciegos, el cual se denomina 
cross-modality. Este proceso acontece sobre todo en 
las primeras estimulaciones táctiles, principalmente 
en la etapa infantil, y poco a poco desaparece con el 
entrenamiento cuando se estimula táctilmente [24] 
o cuando la estimulación es auditiva [25]. Por otro 
lado, estudios llevados a cabo con ciegos de inicio 
temprano mediante estimulación magnética trans-
craneal en áreas somatosensoriales primarias han 
encontrado que cuando se estimulan dichas áreas, 
existe una mayor actividad en áreas occipitales [26]. 

La estimulación táctil regular permite un mayor 
número de conexiones sinápticas en áreas parieto-
occipitales. En este sentido se ha comprobado que 
cuando una persona ciega es estimulada táctilmen-
te durante un largo período, la actividad occipital 
es mucho mayor. Numerosos trabajos de investi-
gación han comprobado que cuando se estimula 
táctilmente a una persona ciega se activan áreas vi-
suales [27-29]; esto ocurre incluso en personas con 
capacidad visual plena [30] y sobre todo en edades 
tempranas, cuando la actividad parietooccipital es 
mucho mayor que en las personas adultas [31,32]. 

Este proceso debería hacerse en los primeros 
años de la vida, cuando aparece un desarrollo ma-
sivo de conexiones neuronales que coincidirían con 
el tiempo de desarrollo neuroanatómico [33,34], 
cuya finalidad es conseguir un cableado neuronal 
estable que favorezca los procesos básicos de adap-
tación al medio ambiente y genere los mecanismos 

Figura. Localización de fuentes mediante LORETA: a) Línea base: mayor activación (color rojo) en áreas de Brodmann (BA) 2, 3, 19, 7, 40 y 22; 
b) Después de 50.000 estimulaciones: mayor activación en BA 3, 7, 19, 22, 39, 45, 47 y 48; c) Tras 100.000 estimulaciones: mayor activación en 
BA 17 y 48.

a b c
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necesarios para un aprendizaje ágil de los procesos 
cognitivos más complejos. 

Los estudios mediante estimulación táctil de-
muestran la capacidad que tienen las neuronas del 
tacto en la plasticidad neuronal, consecuencia de la 
representación memorística de las neuronas táctiles 
[35], del alto grado de eficacia del tacto para deter-
minar la posición y morfología de los objetos [36], 
de la capacidad de asociación de diferentes modali-
dades de estimulación [37,38], de la modulación de 
la información táctil [39] y de la capacidad para la 
localización exacta de objetos [40]. 

La plasticidad cerebral de la actividad cortical, 
provocada por la estimulación táctil repetitiva, po-
dría tener un desarrollo progresivo que fuese desde 
áreas parietales primarias, pasase por áreas parie-
tooccipitales secundarias y llegase hasta áreas occi-
pitales primarias. Este desarrollo neuronal se co-
rresponde con un proceso de reconocimiento táctil 
inicial que poco a poco llega hasta un proceso si-
milar o parecido a la visión después de un entrena-
miento prolongado, tal es lo que se desprende de 
los hallazgos del adolescente de 15 años estudiado 
por nosotros. Este proceso permite entender la 
existencia en el cerebro de neuronas y áreas especí-
ficas para determinadas funciones independiente-
mente del tipo de estimulación que se lleve a cabo. 
Nuestros resultados en este caso singular (Figura, c) 
señalan los siguientes hechos cuando se estimula a 
un adolescente de forma repetitiva, diariamente y 
durante un tiempo prolongado:
– La actividad en un principio se inicia en áreas 

parietales primarias, asociada con actividad en 
áreas temporales responsables de la audición 
(BA 2, 3, 7, 19, 22 y 40), implicación de la corteza 
temporal auditiva que podría relacionarse con la 
colonización de áreas corticales que lleva a cabo 
el cerebro del sujeto ciego.

– Dicha actividad cortical se desplaza poco a poco 
hacia áreas parietales secundarias hipo y parahi-
pocámpicas y premotoras (BA 3, 7, 19, 22, 39, 45, 
47 y 48), lo cual podría deberse a que el compo-
nente motor se integra de forma automática en la 
percepción táctil en sujetos ciegos, hasta el punto 
de que los estudios neuroanatómicos han demos-
trado que áreas somatosensoriales parietales es-
tán conectadas con áreas motoras y promotoras 
frontales; otra explicación alternativa es que la 
disminución del volumen en dichas áreas encon-
trado por Leporé et al [19] podría estar sobrecom-
pensado durante la estimulación táctil pasiva.

– Al final de la estimulación táctil repetitiva se con-
sigue que las fuentes de actividad cerebral se or-
ganicen principalmente en las áreas occipitales 

primarias y secundarias como consecuencia de 
la plasticidad neuronal (BA 17 y 48). 

La conclusión más importante de nuestro estudio 
–con todos los caveats que un caso único presupo-
ne–, al margen de aumentar la plasticidad neuronal 
hacia áreas corticales distantes a las somatosenso-
riales táctiles estimuladas en los primeros momen-
tos del programa, es la conciencia subjetiva por 
parte del adolescente ciego de que puede ver. Esto 
lleva a preguntarnos cómo será en aquellos ciegos 
de inicio tardío que sí tienen conciencia y recuerdo 
de cómo era el qualium de la visión cuando sí eran 
capaces de ver.
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Brain neuroplasticity in occipital areas in blind teenagers

Introduction and development. Neuroplasticity is a process by which neurons increase their connectivity with other neurons in 
a stable fashion as a consequence of experience, learning and both sensitive and cognitive stimulation. Different authors 
have shown a huge process of brain plasticity in blind subjects towards other sensorial areas, mainly auditive and visual 
ones. From an anatomical standpoint many data show significant differences in blind subjects brains, mainly in visual 
pathways and structures as a result of lack of activity on those areas. This brings a lesser neuroplasticity and, therefore, a 
decrease in structural volumes. They have also found differences in subcortical structures volumes related to vision, such 
as splenium or corpus callosum istmus. 

Methodology. An adolescent was administered passive tactile stimulation with an 1,500 taxels stimulator. This was 
carried out daily for an hour, for three months, and stimulation consisted of vertical, horizontal and oblique lines. The results 
obtained in an adolescent indicate a clear progression of EEG activity from tactile sensory parietal areas to visual occipital 
ones as stimulation progresses. 

Conclusion. Therefore one can speculate if systematic and organized repetition of tactile stimuli in blind subjects leads to a 
greater neuroplasticity which expands towards occipital areas, largely responsible for human vision.

Key words. Blind subjects. Neuroplasticity. Occipital areas. Stimulation. Tactile stimuli.
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