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La neuroplasticitat al llarg de la vida

Resum

En aquest treball es fa un repàs del concepte i els mecanismes de neuroplasticitat i es realitza una 

revisió del desenvolupament del cervell al llarg de tots els cicle vitals, des de l’etapa fetal fins a 

l’envelliment. Es recopila informació sobre la neuroplasticitat i les seves característiques principals:

el cervell és mal·leable al llarg de la vida encara que existeixen periodes en que ho és més, es pot 

recuperar d’una lesió, crea noves neurones al llarg del cicle vital, té la capacitat de protegir-se a sí 

mateix i hi ha altres factors (interns i externs) que afecten a aquesta neuroplasticitat. Els períodes 

crítics on el cervell es més susceptible de ser modificat és un moment en el que es produeix un 

augment i enfortiment de les sinapsis. Aquestes etapes serien la etapa fetal, la postnatal, la infància i

l’adolescència. Una vegada arribada a l’etapa adulta es considera que el cervell i les neurones ja ha 

madurat correctament i és en la sisena dècada de la vida on comença un declivi natural i gradual de 

diverses estructures cerebrals. El cervell perd flexibilitat de manera gradual però no perd la 

capacitat d’aprendre. Els canvis a nivell anatòmic es correlacionen amb els canvis en les funcions 

cognitives. Es conclou que amb el coneixement del desenvolupament cerebral i els mecanismes de 

neuroplasticitat es pot millorar la capacitat d’adaptació i protecció enfront l’envelliment i lesions, 

així com, es pot potenciar el funcionament del cervell si se li proporcionen les condicions 

adequades per al seu desenvolupament. 

Paraules clau: neuroplasticitat – neurogènesis -  desenvolupament – prenatal – adolescència – 

envelliment 
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Abstract 

This work reviews the concept and mechanisms of neuroplasticity and reviews the development of 

the brain throughout all life cycles, from the fetal stage to aging. Information about neuroplasticity 

and its characteristics is collected: the brain is malleable throughout life, although there are periods 

when the brain is more malleable, it can recover from an injury, it creates new neurons 

throughout the life cycle, it has the ability to protect oneself and there are other factors (internal and

external) that affect this neuroplasticity. The critical periods where the brain is most likely to be 

modified is a time when there is an increase and strengthening of synapses. These stages would be 

the fetal stage, the postnatal stage, childhood and adolescence. Once in adulthood, the brain and 

neurons are considered to have matured properly and it is in the sixth decade of life it begins the 

natural and gradual decline of various brain structures. The brain gradually loses flexibility but 

doesn’t lose the ability to learn. Changes in the anatomical level can correlate with changes in 

cognitive functions. In conclusion, with the knowledge of brain development and mechanisms of 

neuroplasticity, the ability to adapt and protect against aging and injury can be improved, as well as 

the functioning of the brain can be enhanced if it is provided with the right conditions for its 

development.

Keywords: neuroplasticity - neurogenesis - development - prenatal - adolescence - aging
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1. Introducció

1.1. Presentació

Durant els anys 70-80 Cajal i altres neurocientífics van determinar que una vegada el cervell 

s’acabava de desenvolupar, aquest no es modificava, es mantenía estable al llarg de tota la vida. 

Actualment s’han demostrat diverses teories com per exemple que el cervell és mal·leable, més 

enllà de la etapa fetal, i en concret, és en aquesta etapa fetal i en l’adolescència, on existeix una 

finestra crítica on el cervell és més mal·leable que en altres etapes del cicle vital. S’ha determinat 

que encara que el cervell produeix neurones al llarg de la vida també hi ha un cert moment en el 

deixa de ser tan flexible, aquesta etapa és l’envelliment. Encara que el cervell vagi perdent la seva 

flexibilitat no perd la capacitat d’aprendre. El cervell és capaç de reorganitzar la seva xarxa 

neuronal per tal de fer front a una adaptació en lesions isquèmiques, així com, té la capacitat de 

protegir-se a si mateix a travès de la reserva cognitiva, influenciada per factors tant genètics com 

ambientals. D’altra banda s’ha comprovat que el desenvolupament gradual del cervell dona 

explicació a certs estats emocionals i característiques de l’edat, com per exemple el comportament 

tan erràtic dels adolescents es degut a que s’està desenvolupant el còrtex prefrontal, àrea 

encarregada de les funcions executives i la presa de decisions. La comprensió del desenvolupament 

anatòmic del cervell pot explicar determinats comportaments. Coneixent aquesta evolució es pot 

afavorir un ambient adequat per el desenvolupament i reforç de certes funcions cognitives. 

El treball es centrarà en l’estudi de la neuroplasticitat i els canvis morfològics cerebrals que ocorren 

al llarg de la vida. S’estableix un marc teòric complet per tal d’aprofundir en l’estudi d’aquesta 

propietat, a més, del desenvolupament de l’arquitectura cerebral al llarg de la vida, les estructures 

que es van desenvolupant en cada etapa i els tipus de canvis al que responen. 

1.2. Justificació

Al llarg d’aquest treball es vol augmentar el coneixement dels mecanismes de la neuroplasticitat i 

les conseqüències que aquest procés té en l’estructura cerebral. Aquest estudi té implicacions 

socials ja que aquests coneixements es poden aplicar en les escoles per tal d’afavorir l'aprenentatge 

dels alumnes. També es pot aplicar l’ambient familiar o clínic per tal de conèixer tots els estats pels 

que passa un subjecte i d’aquesta manera poder adequar l’entorn al seu estat actual. Aquesta 
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temàtica ha sigut seleccionada perquè considero que serà objecte d’estudi i d’investigació en la 

futura pràctica professional. 

1.3. Objectius

L’ objectiu principal d’aquest treball és conèixer en més profunditat que és la neuroplasticitat i com 

actua al llarg de les diverses etapes de la vida. Per tal de treballar aquest objectiu general es 

proposen els següents objectius específics: 

 Establir un marc teòric complet i actualitzat de la neuroplasticitat i els mecanismes que 

regeixen aquesta propietat. 

 Recopilar informació sobre la neuroplasticitat i els seus efectes al llarg de cada etapa vital. 

 Recopilar informació sobre el desenvolupament arquitectònic del cervell al llarg de la vida, 

per tal de poder observar quines estructures són més proclius als canvis i modificacions 

cerebrals. 

1.4. Hipòtesis

Es parteix d’una hipòtesis inicial en que l’objectiu és verificar i evidenciar diverses teories de la 

neuroplasticitat: el cervell és plàstic al llarg de la vida i té unes finestres crítiques, el cervell és 

flexible fins a cert punt, es capaç de reorganitzar-se quan pateix una lesió, crea xarxes neuronal al 

llarg de tota la vida, es protegeix a sí mateix, i la neuroplasticitat està influenciada per factors 

interns i externs. Una segona hipòtesis és que determinades activitats i entorns poden millorar i 

potenciar la neuroplasticitat del cervell, especialment si són aplicades en aquests períodes crítics. 

2. Metodologia

Inicialment es realitza un marc teòric del mecanisme de la neuroplasticitat i posteriorment es fa un 

repàs del desenvolupament del cervell. D’aquesta manera la documentació s’obté de diverses fonts 

d’informació com la Biblioteca UOC, Scholar Google, Dialnet, Elservier, Scielo, Directory of Open

Access Journals (DOAJ) i EBSCOhost. 

Durant aquesta cerca s’ha fet ús de termes en anglès per tal de realitzar una cerca el més exhaustiva 

possible, ja que hi ha més informació en aquest idioma. També s’han fet cerques en castellà, però en
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menor mesura. Els documents i publicacions utilitzades s’han limitat als últims vint anys, des del 

2000 fins al 2020, donant més importància als articles actuals, menys en manuals, experiments o 

articles rellevants. Els documents utilitzats han estat revistats per parells i encara que en aquesta 

temàtica hi ha una gran quantitat d’informació i experiments realitzats en animals, en la mesura del 

possible, s’ha donat més preferència als estudis centrats en humans. 

3. Plasticitat del cervell

3.1. Concepte 

La plasticitat neuronal o neuroplascticitat és la capacitat que té el cervell d’adaptar-se, de manera 

estructural i funcional, a les demandes de l’entorn. L’objectiu de la plasticitat és fer que el cervell es

trobi en un procés constant d'optimització i canvi, per a fomentar i establir les bases de 

l’aprenentatge. Ellias i Wagster (2007) (Aminoff et al. 2013) han demostrat que la neuroplasticitat 

ocorre al llarg de tota la nostra vida, per tant, la flexibilitat i experiència prèvia del cervell permet 

que aquest s’adapti a noves situacions.

3.2. Mecanismes de la plasticitat

Existeixen tres tipus de plasticitat diferenciades i que interactuen entre si. El canvi químic o a curt 

termini es refereix a l’augment dels neurotransmissors en la sinapsis, les quals s’organitzen i creen 

nous circuits i connexions neuronals que potencien altres estructures i funcions cerebrals, i en el cas

de les lesions compensen la deficiència. El canvi estructural o llarg termini fa referència a una 

modificació en les xarxes estructurals en el que aquestes connexions i circuits neuronals es van 

reforçant a travès de la pràctica. I el canvi funcional fa referència a la creació i enfortiment d’una 

xarxa i regió neuronal que es crea a partir de

l’augment de l’excitabilitat d’aquestes xarxes. 

Varis autors i científics posen l’analogia de

que la neuroplasticitat es com el camí d’un

bosc. La primera vegada s’intenta travessar

costarà, mentre que si es va traçant la mateixa

ruta de manera continuada s’anirà formant un
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camí cada vegada més gran i pla. Una vegada aquest camí ja estigui traçat passarà a ser un camí ben

definit i creat per una persona. Aleshores si es deixa passar per aquest camí tornarà a ser com abans,

mentre que si es passa de manera regular per aquest camí es podrà mantenir tal i com s’hagi creat. 

Doncs amb el cervell passa el mateix, quan el nostre cervell intenta alguna cosa per primera vegada 

es crea una connexió nerviosa que amb la pràctica i el temps aquesta única connexió crea una xarxa,

enfortint tot allò que s'hagués aprés.

Un exemple d’aquesta mal·leabilitat del cervell es pot demostrar a través dels estudis realitzats per 

Maguire (2000) que va analitzar les ressonàncies magnètiques de taxistes de Londres una vegada 

aquests passaven l'examen i al cap de quatre anys. Els resultats mostraven que els subjectes tenien 

un major volum en l’hipocamp, implicat en les tasques de memòria, entre d’altres. Aquestes dades 

demostren que la estructura i els circuits neuronals del cervell poden ser modificats i que el cervell 

segueix mantenint aquesta plasticitat al llarg dels anys, afirmació que es demostrarà més endavant. 

Així doncs l'aprenentatge és sustentat per aquests canvis. Per exemple, quan s’aprèn una nova 

habilitat, com poden ser els malabars (Draganski et al., 2004), al principi es veuen canvis notables 

en l’execució (canvi químic) mentre que si torna a practicar els dies següents és com si es tornés a 

començar. Amb el temps i la pràctica aquestes sinapsis s'aniran enfortint i s’acabarà creant una 

xarxa estructural (canvi estructural). En el cas que es deixés de practicar, aquesta xarxa s’eliminaria 

de manera progressiva, però si es segueix practicant es podria observar un augment de la regió 

somatosensorial, en el cas dels malabars. En l’àmbit de la neuroplasticitat la pràctica constant és 

molt rellevant ja que si no es practica una habilitat s’elimina amb el temps. 

3.3. Períodes sensibles al desenvolupament

La plasticitat es la base sobre la que es fomenta l’aprenentatge i l’adquisició d’habilitats durant el 

desenvolupament. El SNC es mostra més sensible a l'experiència i l’aprenentatge en determinats 

períodes, en els quals el cervell es troba més sensible a la modificació, reestructuració i enfortiment 

de les connexions neuronals.   

La neuroplasticitat s’activa de manera automàtica durant certs moments del desenvolupament, com 

per exemple la infància o l’adolescència. Aquestes etapes són les denominades finestres crítiques 

(finestres sensibles) quan el cervell és més susceptible de ser modificat (Redolar, 2012). En aquest 

període el cervell es mostra més sensible al canvi, a la reestructuració i a l’enfortiment de les 

connexions neuronals. 
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Una vegada ja s’han passat aquestes etapes el cervell és menys receptiu a crear xarxes neuronals per

si mateix, d’aquesta manera serà necessari estimular els determinats circuits neuronals a través de 

diversos factors que es presenten més endavant. 

Hubel i Wiesel (1962) van realitzar estudis en els que van privar de la vió binocular a gats que 

encara no havien obert els ulls. Els resultats d’aquest experiment van demostrar que el còrtex visual 

de l’ull tapat no es va desenvolupar. Quan els hi van restablir la visió binocular aquest hemisferi 

mostrava un dèficit a causa de la falta d’estimulació. Aquest experiment va demostrar que 

existeixen períodes crítics per al desenvolupament de certes funcions. Aquesta afirmació posa en 

rellevància una teoria important en la neurociència que indica que aquelles connexions que no 

s’utilitzen s’eliminen. 

Estudis més recents han demostrat que si s’estimulessin les àrees més deteriorades s’hi podria veure

una millora en aquestes. Un estudi que recolza aquestes afirmacions és el de l’implant coclear en 

infants que no van poder desenvolupar correctament l'audició durant l’etapa crítica. En aquests 

estudis es va evidenciar una alteració del llenguatge en infants a partir dels 4 anys, en comparació a 

les dades obtingudes d’aquells infants que havien adquirit el seu implant coclear a una edat més 

primerenca (Martínez-Beneyto et al., 2009). A aquests infants amb l’alteració del llenguatge els hi 

pot ser més difícil la llengua però mai perdran la capacitat d’aprendre. 

Un dels altres estudis que recolza aquesta teoria es l'estudi realitzat a infants que des de petits han 

parlat una segona llengua, a diferència d’aquells que només en saben una. Aquestes diferencies es 

podran observar en l’escorça que s’encarrega del llenguatge en la que la del primer nen estarà mes 

desenvolupada, mentre que la del segon nen no tant. 

Tal i com s’ha mencionat una vegada es passa aquest desenvolupament el cervell tendeix a tornar-se

menys flexible, però rebatent la idea inicial de Cajal, s’ha demostrat que el cervell sí que continua 

sent receptiu a varies modificacions durant l’etapa adulta i l’envelliment normal, aquest procés 

s’anomena neurogènesis, es presentarà en el següent apartat. Que hi hagi períodes crítics no implica

que més enllà d’aquests el cervell no es pugui desenvolupar, sinó que aquest desenvolupament el 

farà amb més dificultat i rigidesa. 
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3.4. Plasticitat en una lesió

Redolar (2012) menciona que encara que el cervell pot aprendre gran varietat de coses i es pot 

reorganitzar quan pateix una lesió, una vegada passada l’etapa crítica, sí que es por mostrar menys 

mal·leable i amb certa resistència, comparat amb el cervell adolescent. Aquesta afirmació es recolza

en l’estudi realitzat per Margaret Kennard (1938) aquesta va provocar lesions quirúrgiques en 

l’escorça cerebral de micos joves i adults, i el resultat obtingut va ser que els micos joves tendien a 

recuperar-se amb menys alteracions que els micos adults. Es va crear el principi de Kennard en el 

que s’indica que les lesions cerebrals durant la edat primerenca produeixen menys nivell d’alteració 

a causa d’una major presència de recuperació (Garcés-Vierira et al., 2014).   

Els estudis realitzats per Gómez-Fernández (2000) demostren que encara que en l’etapa adulta el 

cervell no sigui tan flexible, quan es pateix una lesió cerebral, al cap dels anys es pot observar una 

recuperació associada amb el creixement dendrític, la formació de noves sinapsis, la reorganització 

funcional en àrees veïnes o homòlogues (Aguilar-Mendoza et al., 2010). 

El cervell que ha patit lesions entra en un procés de restauració de les funcions i s’ajuda de les 

regions més properes a la regió lesionada o bé s’ajuda de les regions contralaterals. La regió 

penombra és aquella que bordeja l’àrea afectada i es caracteritza per un flux sanguini més reduït i 

amb la presència d’algunes senyals (Murphy et al., 2009) però aquestes són dèbils. Les àrees 

adjacents a la lesió, zona penombra, poden ser recuperades abans de que aquesta passi a formar part

del nucli isquèmic (Back, 1998). La recuperació d’aquestes funcions implicaria una reorganització 

del mapa cortical que a la vegada modificaria la manera en la que el cervell distribueix la seva 

informació. 

Dintre de l’estudi de la neuroplasticitat es pot observar que estructures que estan danyades poden 

provocar que altres estructures mes llunyanes presentin una pèrdua funcional o diasquisis, en aquest

cas el cervell començaria una reorganització funcional. Les neurones que no estiguessin danyades 

podrien generar dendrites o arbres dendrítics per tal de rebre informació d’una altra neurona de la 

mateixa xarxa o bé de neurones properes (Sohlberg and Mateer, 2001; Bruna et al., 2011). Aquesta 

nova i continuada connexió de les xarxes provocaria un enfortiment d’aquestes resultant en que 

aquestes portessin a terme funcions que anteriorment no li pertocarien.

Un estudi que dona suport a aquestes dades és l’estudi realitzat amb persones sordes. L’objectiu era 

veure quines àrees del cervell s'activaven en comparació a un grup control. Els estudis demostren 
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que el còrtex auditiu en comptes d’activar-se per el so s’activava per la lectura del llavis o altres 

necessitats de l’individu. Es considera que en aquest cas l’escorça cerebral i l’escorça associativa 

podien ser reconfigurades per tal de millorar les habilitats visuals (Retter et al., 2019). 

S’ha demostrat que la mort súbdita neuronal dóna pas a potencials de la neurogènesis. D’aquesta 

manera es necessari investigar quin és el període crític per tal d’iniciar la rehabilitació per 

aconseguir els millors resultats possibles en la neurorehabilitació. 

Els estudis sobre rates revisats a Murphy et al (2009) proporciona informació sobre el començament

de la rehabilitació després d’una lesió i els seus beneficis. A les rates se’ls hi proporcionaba un 

temps determinat des de la lesió fins al començament de la rehabilitació, aquest podia anar des de 5 

– 14 – 30 dies. Els resultats obtinguts van determinar que aquells animals que havien iniciat la 

rehabilitació en els primers dies (5-14) mostraven més millores respecte a aquells animals que 

havien començat posteriorment (dia 30). Altres estudis realitzats en humans com els de Ward et al., 

(2003) mostren que hi ha una correlació entre la millora de les funcions i el començament de la 

rehabilitació d’una lesió isquèmica. En aquest cas la rehabilitació es realitzava amb tasques 

centrades en la funció perduda i es va evidenciar una millora significativa en relació al 

començament de la rehabilitació.  

Aquest experiment posa en rellevància la importància del tractament en el període crític. És el 

cervell el que es manté més receptiu a la rehabilitació durant els inicis d’una lesió isquèmica. 

Alhora s’ha de tindre en compte que el començament de la rehabilitació variarà segon l’àrea i el 

grau d’afectació de la lesió. 

Al llarg d’aquest apartat s’ha demostrat que els períodes sensibles al desenvolupament no només 

ocorren durant el desenvolupament, sinó que també ocorren en els dies posteriors a una lesió 

isquèmica. 

3.5. Neurogènesis

Altman (1965) va demostrar que existien creacions de neurones mitòtiques en certes àrees del 

cervell de les rates com en l’hipocamp i el bulb olfactori. Aquest experiment va donar a conèixer 

per primera vegada el terme de neurogènesis. Posteriorment Francisto Tello va ser la primera 

persona en descriure la neurogènesis i els seus processos al llarg de la vida (Castro, 2019) deixant 

enrere la concepció antiga de que el cervell és estable i no es pot modificar més enllà de l’etapa de 
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desenvolupament. Així doncs la neurogènesis es el procés pel qual es creen noves neurones al llarg 

de la nostra vida. 

Durant la embriogènesis hi ha processos essencials (proliferació – migració – diferenciació) que 

permeten al cervell adquirir totes aquelles xarxes neuronals. La neurogènesis està present durant 

aquesta etapa prenatal, així com ho estan els mecanismes principals per a la creació i població de 

neurones. Una vegada el cervell arriba a l’etapa adulta (i durant l’envelliment) es disminueix aquest 

procés de neurogènesis i és important la seva estimulació. 

Els estudis actuals determinen que la neurogènesis te lloc majoritàriament a la zona subventricular 

(ZSV) dels ventricles i la zona subgranular (ZSG) del gir dentant de l’hipocamp (Arias-Carrión et 

al., 2007) ja que és en aquestes zones on es presenten dos tipus de cèl·lules determinants per el 

procés de neurogènesis. S’ha demostrat que les cèl·lules que envolten aquestes regions són 

precursores de les cèl·lules troncals embrionàries. 

En aquest àmbit de la neurogènesis existeix una àmplia àrea d’estudi i investigació relacionada amb

la possibilitat del trasplantament i regeneració d’aquestes cèl·lules per a poder tractar malalties i/o 

lesions.  

3.6. Reserva cognitiva

La reserva cognitiva és una estratègia protectora del cervell que permet que aquest s’adapti a nous 

canvis com pot ser l’envelliment o un procés neuropatològic. 

Al llarg del temps s’han proposat teories que intenten desxifrar els mecanismes subjacents a aquesta

reserva, però no hi ha un consens clar. D’una banda es proposa el model passiu o reserva cerebral 

(Brain Reserve Capacity – BRC) que considera que hi ha un grau previ de reserva cognitiva, que 

difícilment es pot modificar. Aquest estudi proposa que diversos aspectes com les neurones, 

sinapsis, la mida cerebral, entre d’altres, són els responsables del manteniment i l’adaptació del 

cervell. Les persones que presenten més d’aquestes característiques (p.ex. el cervell més gran) les 

alteracions que presentaran seràn més tardanes que les persones que no les presenten. 

D’altra banda el model actiu o reserva cognitiva (Cognitive Reserve – CR) proposa que una vegada 

el cervell comença a patir danys s’intenta reorganitzar per tal de fer ús d’altres circuits neuronals 

que desenvolupin les mateixes habilitats. Amb l’activació de les habilitats adquirides el cervell 

permet reduir o disminuir l’impacte dels símptomes o patologies que pot presentar en un moment 
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donat. Es pot parlar de reserva neural, que s’utilitza en persones sanes i es fa ús en una tasca amb 

una alta demanda, i de la compensació neural, de la que fan ús les persones amb una alteració, 

l'objectiu és fer ús d’aquestes xarxes per portar a terme determinades tasques que abans es podien 

realitzar sense dificultat. 

Des del vista personal considero que una integració d’aquestes teories explicaria els mecanismes de 

reserva cognitiva, aquesta es trobaria reforçada per factors estructurals (ex. la mida del cervell) i per

factors funcionals (ex. la pràctica continuada de l’atenció selectiva). Aquesta hipòtesis del model 

passiu la recolzen les dades obtingudes per Bartrés-Faz et al. en l’estudi que es va realitzar (2011). 

Aquestes dades demostren que les persones amb una major puntuació en els test de reserva 

cognitiva (CR) mostraven una major conservació de les xarxes neuronals durant les demandes 

cognitives. També s’observa que aquells adults amb puntuacions més altes en CR es caracteritzaven

per tenir un cervell més gran (Solé-Padullés et al., 2009; en Bartrés-Faz et al., 2011). 

Altres estudis han demostrat que existeixen factors que contribueixen al desenvolupament i 

protecció de les xarxes neuronals. Hhi ha variables que modulen i afecten a com es desenvolupa o 

presenta aquesta reserva cognitiva. En el següent punt s’exposen totes les variables que afecten a la 

plasticitat del cervell i a cada un d’aquests processos. 

3.7. Variables que influeixen en la neuroplasticitat

Diversos estudis han demostrat que tant els factors interns com externs del subjecte poden afectar a 

cada un dels processos de la plasticitat, en aquest apartat es fa una revisió de cada aspecte. En 

primer lloc es presenten els factors interns i posteriorment els externs. 

La genètica pot afectar a l’expressió d’una malaltia neurodegenerativa com l’Alzheimer o 

Parkinson, alhora que també pot afectar a la recuperació després duna lesió isquèmica (Stewart et 

al., 2017). Els factors de creixement que afecten a la regulació de la mida de la població neuronal o 

de la glia (Arias-Carrión et al., 2007). Les hormones no només afecten a les diferències en 

neuroplasticitat entre homes i dones, sinó que també s’ha demostrat que la neurogènesis augmenta 

durant l’embaràs (Shingo et al., 2003). I la edat és una variable que va lligada amb el 

desenvolupament natural del subjecte, durant l’envelliment la neurogènesis va disminuint.

D’altra banda els factors ambientals (o externs) són l’educació (Carnero-Pardo et al., 2000) i indica 

que a menor nivell educatiu, i en concret l’analfabetisme, existeix un major risc de patir malalties 
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neurodegeneratives al llarg de la vida. L’estudi de l’activitat física (Sofi et al., 2011) demostra que 

és un factor important per a la protecció de les funcions mentals, tant en persones que pateixen una 

malaltia, com aquelles persones sanes. L’estudi realitzat per Basso & Suzuki (2017) determina que 

l’exercici físic millora les connexions i l’activació del còrtex prefrontal i l’hipocamp. Aquestes dues

estructures són les que mostren més degeneració durant l’envelliment, d’aquesta manera, a partir 

d’exercici físic lleuger s’ha demostrat que es poden protegir aquestes estructures de malalties i 

alteracions futures. L’estudi del bilingüisme (Bialystok et al., 2007) considera que l’estimulació de 

dues llengües provoca un retràs en l’aparició de la demència, a més de ser un factor protector que fa

que el cervell adult sigui més resistent i tingui més flexibilitat mental. 

El nostre cervell és social, aprenem a partir de la observació. S’ha demostrat que quan observem 

una acció o activitat determinada, aquelles àrees que s’activen en el moment de realitzar l’acció, 

també s’activen durant l’observació (Fleck et al., 2019). L’entorn i l’ambient prenen una 

importància rellevant en el funcionament de les nostres connexions. Inclús existeixen les teories de 

la complexitat ambiental que determinen que quan més complexitat a nivell de tasques més 

alteracions funcionals i estructurals apareixeran al cervell, desenvolupant així més capacitats 

(Redolar et al., 2013). 

Segons (Lubrini et al., 2009) la estimulació cognitiva (EC) fa referència a totes aquelles activitats 

dirigides a millorar el rendiment cognitiu general o de determinades funcions cognitives en 

persones sanes o amb algun tipus d’alteració. L’objectiu és entrenar totes les funcions cognitives, 

tant les alterades com les funcionals o preservades, per tal de millorar la qualitat de vida i el 

benestar personal del subjecte, així com poder aconseguir una sensació de millora i de manteniment 

de les funcions cognitives. 

Quan es parla de EC es tendeix a fer referència a aquella estimulació que es proporciona a les 

persones que pateixen una malaltia neurodegenerativa, però les funcions del EC van mes enllà. La 

EC entesa com una gran varietat d’activitats que estimulen el rendiment cognitiu, també està 

orientada a persones sanes (adults, infants i/o persones de la tercera edat). Les activitats que es 

proporcionarien en aquests casos són la millora i enfortiment de la salut cognitiva, un aspecte del 

que es pot beneficiar tothom.

Es pensa que només hem de seguir un programa de EC quan tenim algun problema com una 

degeneració o s’ha patit un ictus... però la veritat és que les funcions cognitives estarien millor 

preservades quan es practiquessin de manera diària i no quan es necessités una ajuda. 
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L’estudi ACTIVE (Ball et al., 2002) demostra que existeix evidència d’una millora de les funcions 

cognitives que es treballen i conseqüència l’entrenament d’aquestes és un factor protector, així com 

té el potencial de revertir les alteracions relacionades amb l’edat. En altres estudi s’ha pogut 

evidenciar que la millora de les funcions cognitives no s’estén a altres àrees (Lara-Díaz et al., 2019)

més enllà de les funcions cognitives treballades. 

Els estudis presentats reforcen la idea de que no només els factors genètics influeixen en la 

reestructuració i l’ús del cervell, sinó que diversos factors ambientals poden ajudar a mantenir i 

exercir aquestes capacitats i habilitats. A més de factors genètics, hi ha factors ambientals 

(l’educació, la intel·ligència, la socialització, l’activitat física, la nutrició, el bilingüisme, entre 

d’altres) podem ajudar a potenciar la reserva cognitiva. Els estudis en aquesta àrea poden ajudar a 

alleujar o retardar l’aparició de diverses malalties neurodegeneratives, o fomentar la recuperació 

d’àrees afectades per alguna lesió. 

4. El desenvolupament del cervell

Durant el Renaixement es va començar a estudiar el cervell humà a travès de les trepanacions. 

Posteriorment Paul Broca va examinar el cervell i va determinar que les funcions del cervell es 

troben localitzades, alhora també es va descobrir l’àrea de Wernicke i l’àrea de Broca. Cajal va 

proposar una sèrie de teories i principis que van millorar l’enteniment del cervell humà. Totes 

aquests investigadors han donat pas a la concepció actual que tenim del cervell. En aquest apartat es

revisaran els processos del desenvolupament del cervell al llarg dels anys. 

4.1. Estructures rellevants

Abans de començar l’explicació d’aquest apartat es farà una revisió de les diferents estructures 

rellevants i organització del SNC. 

El sistema nerviós controla i regula la majoria d’informació de les activitats de l’organisme 

(Redolar, 2013). Aquest és el sistema més complex ja que no només té l’objectiu de regular i 

coordinar les funcions, sinó que també recolleix informació tan exteroceptiva con interoceptiva per 

tal de regular i regir el comportament conscient i inconscient. Aquest sistema integra les sensacions 

per tal de donar una resposta. L’organisme es compon de tres sistemes nerviosos: el Sistema 

Nerviós Central (SNC), el Sistema Nerviós Perifèric (SNP) i el Sistema Nerviós Vegetatiu (SNV). 
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El SNC conté varies estructures que permeten el correcte funcionament del subjecte, aquestes 

estructures són molt delicades i per aquest motiu el SNC té sistemes de protecció que impedeix 

l’entrada de virus. Les meninges són tres membranes que s’organitzen una sobre l’altra; la capa 

duramàter (més externa), l’aracnoide (mitjana o intermèdia) i la piamàter (interna). Entre aquestes 

capes circula el LCR. Les meninges no només serveixen per a la protecció del cervell, sinó que 

també estan involucrades en el desenvolupament de la calvària, la part superior del crani, i en el 

desenvolupament de les cèl·lules del nínxol postnatal (Dasgupta et al., 20018). 

El sistema ventricular són un conjunt de cavitats internes del SNC format per quatre ventricles i uns

conductes que s'estenen al llarg de la medul·la espinal i permeten el moviment del LCR. Aquest 

sistema és la part residual del sistema primitiu embrionari. Dintre d’aquest sistema hi han els plexes

coroides que són les estructures que produeixen el LCR. Aquest líquid cefaloraquídi (LCR) es troba

en moviment constant (circula per els ventricles, el canal medul·lar i l’espai subaracnoïdal) i 

produeix un efecte de flotació que permet mantenir la forma del l'encèfal i protegir el SNC de 

lesions de xoc. Protegeix el cervell i la medul·la espinal, transporta nutrients i metabòlits, a més 

d’afavorir la distribució de fàrmacs que tenen l'objectiu de tractar el SNC. 

La Barrera Hematoencefàlica (BHE) és un sistema de protecció contra l’entrada de substàncies 

estranyes que dificulta l’absorció de determinades substàncies químiques que podrien danyar les 

funcions de l’encèfal. Aquesta barrera permeable, formada per cèl·lules endotelials permet l’entrada

d’ions o aigua i evita l’entrada de proteïnes. Aquesta no és uniforme al llarg de tot el SNC sinó que 

algunes parts d’aquesta barrera és més permeable que en altres. (Torras et al., 2014; en Redolar et 

al., 2014). Finalment el sistema cerebrovascular permet l’oxigenació de les neurones.

La medul·la espinal es troba dins de la columna vertebral i està envoltada pels nervis cranials 

(travessa el forat de les vèrtebres). Consta de varis segments que es divideixen i distingeixen pel 

tipus de gruix i les substàncies que el contenen. L’espai cervical (C1-C8) i lumbar (L1-L5) són les 

capes més gruixudes, mentre que el nivell toràcic (T1-T12), el nivell sacre (S1-S5) i el nivell 

coccigeal són les àrees mes fines, les que estan menys recobertes per substància blanca. El tronc de 

l’encèfal conté el bulb raquidi, la protuberància i el mesencèfal. Aquesta estructura és la via 

d’informació principal que envia i rep informació relacionada amb les àrees motores i visuals.

El còrtex cerebral està dividit en quatre lòbuls (frontal – parietal – temporal i occipital) separats per 

les respectives cissures (Rolando – Silvi – parietooocipital – cingular). Cada lòbul té una funció i 
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una estructura diferenciada. Seguint l’estructura proposada per Rea (2015) a continuació es fa una 

explicació de cada una de les funcions de cada lòbul i les seves àrees. 

El lòbul frontal s’ha relacionat amb la localització de les funcions executives i es pot dividir en deu 

parts diferenciades. El còrtex motor primari (àrea 4) regula el moviment contralateral; el còrtex 

premotor (àrea 6)  rep informació visual i coordina els moviments voluntaris en relació a la 

informació rebuda; el camp frontal ocular (àrea 8) regula el control voluntari dels ulls; l’àrea 

dorsolateral prefrontal (àrea 9 – 46)  participa en el moviment valorant la millor estratègia lligant-ho

amb la memòria (experiència) i participa en la planificació i execució de les estratègies i en la presa 

de decisions; el còrtex prefrontal (àrea 10) regula la cognició, les emocions i les funcions viscerals; 

l’escorça orbifrontal (àrea 11 – 12) participa en el procés de valoració del càstig i recompensa en 

diverses situacions; el gir cingulat (àrea 24) participa en l’atenció, motivació, regulació emocional i 

el reconeixement dels errors; el còrtex prefrontal ventromedial (àrea  25) regula la resposta 

emocional; el còrtex cingulat anterior (àrea 32 – 33) està implicat en l’atenció, la motivació, la 

regulació de la resposta emocional i el reconeixement de l’error; l’àrea de Broca (àrea 44 – 45) 

participa en la producció, la producció i la comprensió del llenguatge.

El lòbul parietal s’encarrega principalment dels impulsos nerviosos, les diverses sensacions com el 

tacte, el dolor, entre d’altres. Es pot dividir en tres estructures diferenciades. El còrtex primari 

somatosensorial (àrea 5 – 7) integra la informació somatosensorial (àrea 6) i selecciona els 

moviments més apropiats per una tasca determinada; el còrtex cingulat posterior (àrea 23) integra la

informació, participa en la cognició i la regulació emocional; el còrtex cingulat (àrea 26 – 29 – 30) 

participa en la recuperació de la memòria, les emocions, l’aprenentatge i modula les funcions de 

l’hipotàlem.

El lòbul temporal està implicat en la integració de diverses funcions i es divideix en quatre 

estructures. El gir temporal inferior, mitjà i superior (àrea 20 – 21 – 22) àrees implicades en el 

processament de la informació visual (reconeixement i percepció); l'àrea de Wernicke (àrea 22) està 

implicada en el llenguatge parlat i escrit; el còrtex primari auditori (àrea 41 – 42 – 22) processa la 

informació auditiva; el gir fusiforme (àrea 37) s’activa durant el processament de les formes i les 

cares. 

El lòbul occipital és l’encarregat de processar la visió. L’escorça visual primària (V1, àrea 17) 

processa la informació visual i detecta els patrons de moviment, mentre que l’escorça visual 
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secundària (V2, àrea 18) associa la informació visual; l’escorça visual terciària (V3i V5, àrea 19) 

inclou la informació visual (V3) i detecta el moviment (V5). 

L'amígdala és una estructura subcortical implicada en el control de les emocions i els processos 

cognitius com l’atenció, la memòria i la cognició (Redolar, 2013). L’hipocamp està implicat en 

funcions com la memòria, l’aprenentatge, el comportament, la inhibició de la conducta, la 

orientació espacial i la creació de noves memòries. I la glàndula pituïtària és l’encarregada de 

controlar les hormones. 

El tàlem és una estructura que relleva la informació sensorial i projecta els impulsos cap al còrtex 

cerebral (Mahadevan, 2018). Aquesta estructura s’encarrega d’integrar i processar la informació. 

L’hipotàlem és l'encarregat de regular el sistema neuroendocrí a partir de la informació que li arriba

de tots els òrgans sensorials. I el cerebel es relaciona amb la coordinació i el moviment, així com 

l’aprenentatge d’aquests moviments. 

4.2. Etapa prenatal

L’etapa embrionària va des del moment de la concepció, fins a la vuitena etapa de la gestació, 

durant aquest procés s’organitzen les estructures i les connexions principals del SNC. Quan l’òvul 

és fecundat comença el seu desenvolupament de manera gradual. Durant les dues primeres setmanes

de gestació apareix una estructura que es divideix en dues cèl·lules (blastòmers). Aquesta estructura

conté dues cèl·lules primitives (epiblast i hipoblast) que després passaran a formar part del SNC. 

Al llarg de la tercera setmana es produeix la gastrulació, un procés de desenvolupament a travès de 

la mitosis que permet dividir aquesta cèl·lula o estructura en tres capes diferenciades. Les cèl·lules 

que recobreixen aquesta capa (epiblast) passaran a formar part de les tres següents capes, mentre 

que l’hipoblast, la capa interna, passarà a donar suport embrionari i a formar part dels vasos 

sanguinis de l’endometri, es a dir, passarà a formar part de la placenta. 

Les cèl·lules de l’epiblast començaran a migrar cap a una posició intermèdia i com a resultat es 

formarà una tercera capa, la mesoderma. Aquesta estarà situada entre l’ectoderma (antic epiblast) i 

l’endoderma (antic hipoblast). La capa ectoderma és la que formarà la pell, els cabells, les ungles i 

el sistema nerviós (neurones i cèl·lules glials), i el més important per a la creació del SN aquesta 

estructura formarà la placa neural que servirà de base i l’endoderma passarà a formar part dels 

òrgans visceral, com per exemple el sistema respiratori i intestinal; i de la mesoderma sorgiran els 
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músculs i ossos, però també tindrà un paper important en la contribució de la formació del sistema 

nerviós.

Durant la tercera setmana el cervell es comença a desenvolupar, les neurones es comencen a dividir 

entre les cèl·lules glials i les neurones, i així s’inicia el conectoma, que comença amb la primera 

sinapsis (Konkel, 2018). Durant aquesta etapa es va formant el tub neural que sorgeix a travès d’una

estria en la placa neural que conté les cèl·lules progenitores. Aquesta es va engruixint i el solc 

neural es va fent mes profund. A mesura que augmenta la profunditat d’aquest en els costats es van 

creant els plecs neurals i formant així el canal neural. Finalment cap al dia 23 aquest canal s’acaba 

fusionant i es forma el tub neural. No tot el tub estarà tancat sinó que hi haurà una obertura a causa 

del neuròpor anterior i posterior ja que el tancament s’iniciarà a la part medial del disc embrionari. 

Si el tancament no es realitza correctament es poden produir malformacions en la medul·la espinal, 

l’encèfal i el crani. 

La part anterior del tub formarà l’encèfal i la resta formarà la medul·la espinal. La cavitat del tub 

neural donarà lloc al sistema ventricular del SNC (Torras et al., 2014; en Redolar et al., 2014). 

Durant aquest procés es comencen a formar les extremitats. 

Les cèl·lules que envolten el tub neural (neuroepiteli) s’aniran dividint a travès de la mitosis i 

provocara un engruiximent i dilatació d’aquest, en aquest moment es començarà a distingir tres 

vesícules: prosencèfal, mesencèfal i romboencèfal, així com la regió caudal del tub neural. Aquest 

és el moment on es comença la producció neuronal, al llarg de la sisena setmana. 

Durant la vuitena setmana es comencen a distingir cinc vesícules: el prosencèfal que es divideix en 

el telencèfal i el diencèfal; i el romboencèfal que es divideix en el metencèfal i mielencèfal; i la 

vesícula mesencefàlica. Un vegada es passar aquesta etapa s’entra en el desenvolupament fetal que 

comprèn des de la novena setmana fins la fi de la gestació. Durant aquesta procés es comencen a 

formar les diferents fissures i solcs, que no només demostren un desenvolupament estructural i 

anatòmic del cervell, sinó que també es produeixen canvis neuronals. 

El cervell s’anirà desenvolupant i anirà produint senyals químics per tal d’establir connexions amb 

les cèl·lules nervioses, aquestes connexions són les que distribuiran les cèl·lules a les diverses parts 

del cervell. La neurogènesis en aquesta etapa es pot dividir en diversos estadis: 

La inducció és el procés per el qual hi ha una comunicació química entre la mesoderma i 

l’ectoderma. És aquí quan s’inicia i s’estimula el procés del naixement de les neurones. 
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La proliferació de les neurones ocorre durant el tercer o quart mes de gestació. Les cèl·lules que 

envolten el tub neural (neuroepiteli) seguiran en procés mitòtic per acabar formant dues capes d’una

banda la zona marginal i la zona ventricular; i posteriorment es crearà una tercera capa, la zona 

intermèdia. Durant aquesta etapa de proliferació les cèl·lules de la zona ventricular es desplacen de 

manera continua i repetitiva cap a la zona marginal, passant per la zona intermèdia. És a la zona 

marginal on dupliquen el seu ADN i tornen a la zona ventricular, on restaran les cèl·lules noves. 

D’aquesta manera les cèl·lules filles tornaran a repetir el mateix procés diverses vegades. Una 

vegada es para el procés de proliferació, aquelles cèl·lules immadures que no s’han pogut replicar  

(glioblast) seran les precursores de les cèl·lules glials. 

L’objectiu de la migració és que les cèl·lules es moguin des d’on s’han reproduït fins a la seva 

destinació final. Les cèl·lules glias radials es troben ubicades de manera radial al llarg del tub 

neural, el cos el mantenen en la zona ventricular i la seva prolongació s'estén fins a la superfície 

externa (piamàter) (Torras et al., 2014; en Redolar et al., 2014). El propòsit d’aquestes cèl·lules és 

actuar com una enfiladissa per la qual les cèl·lules immadures poden escalar fins arribar al seu destí.

Durant el procés de diferenciació la neurona va adquirint una forma concreta, és a dir, la seva 

estructura es va diferenciant de les altres (soma, dendrita) per tal de poder establir connexions amb 

altres neurones i ser integrada en aquestes xarxes. El resultat d’aquesta dependrà de les connexions i

interaccions prèvies que aquesta neurona hagi produït. 

Les neurones aniran arribant als seus respectius llocs i s’establiran en les xarxes neuronals. Durant 

la setmana 26 s’acabarà de formar un dels camins mes rellevants, el tracte de la informació 

sensiomotora. Tal i com Stiles et al. (2010) redacten, hi ha un camí talamocortical (TC) i 

coticotalámic important per al processament de la informació sensorial. 

Durant aquesta etapa prenatal es produeix un procés essencial per a la reestructuració i optimització 

de les xarxes neuronals, també entès com un mecanisme essencial per a corregir aquells errors 

produïts per la producció neuronal o la migració (Buss and Oppenheim, 2004; en Stiles et al., 2010).

L’apoptosi és una mort neuronal programada, és un mecanisme en el que la pròpia cèl·lula executa 

la seva pròpia mort i l’eliminació del seu propi cos per tal de regular el balanç del teixit (Keer et al.,

1972; en Al-Rubeai et al., 2004). Aquest mecanisme és indispensable per la organogènesis i la 

maduració dels diferents sistemes (Meier et al., 2000; en Vanessa et al., 2009) sent l’objectiu 

principal desenvolupar el número ideal de cèl·lules (Vanessa et al., 2009). Durant aquest procés 
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almenys un 50% de les cèl·lules moren de manera programada (Rivkin, 2000).  Aquesta mort ocorre

durant la majoria de l’etapa prenatal i postanatal. 

Segons la hipòtesis neurotròfica durant aquest procés les neurones que estableixen majors 

connexions obtenen més factors neurotòfics que protegeixen aquesta connexió de la mort. Aquests 

factors permeten la supervivència de la neurona (Oppenheim, 2018; en Stiles et al., 2010). Una 

vegada finalitzada l’etapa de la gestació les estructures i les bases neuronal ja estaran establertes 

(Konkel, 2018) i el cervell continuarà el seu desenvolupament. 

4.3. Etapa postanatal

Durant l’etapa postnatal el cervell i les seves connexions es segueixen desenvolupant. Encara que 

durant aquesta etapa la neurogènesis disminueix de manera general, es segueix mantenint activa en 

les zones subventriculars. Les neurones d’aquestes zones migren cap al bulb olfactori, així com les 

neurones que es produeixen en el gir dentat de l’hipocamp migren cap a una capa granular (Stiles et 

al., 2010). 

Durant aquesta etapa també es produeix la mielinització que comença durant la segona i tercera 

setmana de la gestació (Girard et al., 2007; Rapopport y Gogtay, 2008; Rohlfs, 2013) i s’estableix 

durant el segon any post-natal. La mielinització continua de manera caudal durant la infància i es 

completa en regions rostrals durant l’adolescència i l’edat adulta. Durant aquest procés els axons de 
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les neurones s’envolten de mielina que provoca que aquestes neurones tinguin una major rapidesa 

en la propagació d’informació i comunicació. Cap a les 20 – 24 setmanes de gestació el còrtex ja té 

totes les neurones (Rivkin, 2000). 

Durant aquest primer any de vida hi ha una «explosió» de les connexions sinàptiques que de cara al 

segon any disminueixen progressivament. Aquest és un procés pel qual el cervell intenta organitzar 

el seu conectoma de manera més eficaç eliminant aquelles connexions ineficients (Koken, 2018), 

aquelles connexions que no es fan servir. 

Aquest procés explicaria la teoria exemplificada per Blakemore et al. (2008) en la que s’ha observat

com els infants poden distingir dos micos durant la seva primera etapa de la vida, però 

posteriorment van perdent aquesta capacitat perquè no es fomenta l’ús d’aquesta.  

4.4. Infància i adolescència

Durant l’infància es van desenvolupant de manera progressiva diverses habilitats. Tal i com indica 

la revisió de Medina et al. (2015) el desenvolupament motor ocorre a partir dels tres mesos fins als 

quatre anys, durant aquest procés els infants aprenen a mantenir una postura, gatejar, la destresa 

manual, entre d’altres. Les àrees del SN relacionades amb el moviment són les primeres en 

consolidar-se, pel que és més fàcil aprendre comportaments motors i recordar-los al llarg de la vida 

(Guart, 2008; en Aguilar-Mendoza, 2010). 

Durant el desenvolupament sensorial els resultats indiquen que quan naixem ja tenim completament

desenvolupada la retina, si més no, la capacitat de reconeixement no apareix fins als tres mesos 

d’edat. La sensibilitat de l’infant als sons, es molt alta furant els primers mesos però aquest s’anirà 

adaptant al llarg del desenvolupament. El sentit del tacte és el que està més desenvolupat (setena 

setmana) i té una gran importància pel desenvolupament motor. Així com, les papil·les gustatives 

de l’infant ja estan molt desenvolupades en el moment del naxiement. De manera general les 

estructures bàsiques del desenvolupament sensorial ja estan presents abans dels naixement (Medina 

et al., 2015) per aquest motiu és de vital importància potenciar i desenvolupar aquestes xarxes 

neuronals. 

El llenguatge de l’infant comença quan aquest diu la seva primera paraula, es una etapa variable que

ronda des dels 15 fins als 18 mesos. És en aquesta àrea on és necessari que l’infant hagi 

desenvolupat correctament tots els òrgans que intervenen en la parla. Durant aquesta etapa s’haurà 
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d’estimular a l’infant per a que vagi produint la parla. Finalment el desenvolupament social s’inicia 

amb el naixement. El recent nascut es capaç de respondre i interaccionar amb diverses persones i 

objectes. Aquest procés de desenvolupament va des del naixement fins els 24 mesos, i durant aquest

espai temporal fins és convenient motivar i reforçar aquestes interaccions. 

La maduració segueix un procés jeràrquic, primer es donen en àrees sensorials o motores i després 

en àrees que integren diferents tipus d’estímuls. Aquesta maduració comença abans de néixer i 

continua a l’edat adulta (Lozano y Ostrosky, 2011). Durant la maduració hi ha un augment de la 

matèria blanca degut a un augment de la mielinització (Fjell et al, 2013), primer maduraran els 

lòbuls frontals, les àrees sensorials, les àrees frontals i temporals i finalment l’escorça prefrontal, 

una àrea critica per a l’adolescència. 

El cervell es continua desenvolupant al llarg dels anys, però durant l’adolescència, entre els 10 i els 

20 anys, es torna a un període on el cervell està més susceptible als canvis de l’entorn. Abans de 

passar per aquesta etapa s’experimenta una sinaptogénesis en la qual sorgeixen una agrupació de 

cèl·lules nervioses per tal de millorar les connexions sinàptiques. Durant aquest procès s’augmenten

les sinapsis, així com existeix una modificació de les neurones (arborització neuronal) en la qual hi 

ha un desenvolupament significatiu de les dendrites i les seves espines amb l’objectiu de produir 

sinapsis correctes. Una vegada s’inicia l’adolescència es produeix un procés de poda neuronal on es 

reestructuren aquestes xarxes. 

Aquesta etapa de l’adolescència es considera un període sensible als canvis de l’entorn i als estadis 

hormonals. Durant l’adolescència els subjectes es troben afectats per les hormones i els canvis 

físics. El cervell d’aquests adolescents augmentarà de mida en algunes àrees, mentre que en altres 

es reduirà. 

Existeixen diferències en relació al gènere ja que mentre l'amígdala augmenta en adolescents 

masculins, perquè s’associa a andrògens, en les adolescents femenins augmentarà la mida de 

l’hipocamp degut a que en aquest hi ha més receptors d’estrògens (Lenoeet and Gield, 2006; en 

Towbin et al., 2008, en Tasman, et al, 2008). Aquest apartat no es centrarà en les diferencies 

individuals però és important tenir en compte aquest aspecte per valorar el comportament 

diferenciat dels nois i de les noies en aquesta edat. A partir de diversos estudis podem determinar 

que hi ha una gran variabilitat respecte a la morfologia del cervell. Existeixen diferencies 

significatives entre individus, però alhora entre poblacions senceres (Lárraga-Gutirerrez et al., 

2013).
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Una de les àrees més importants que es troben alterades durant l’adolescència és el còrtex 

prefrontal. Aquesta àrea és l’encarregada de portar a terme les funcions executives com ara la 

planificació i l’organització, a més, regula la presa de decisions, la personalitat i les conductes 

socials, entre d’altres. El còrtex prefrontal intenta controlar estructures subcorticals com l’amígdala 

i el nucli accumbuens, aquesta primera estructura està implicada en les relacions emocionals, 

mentre que el nucli accumbuens es troba implicat en funcions com el plaer, el risc, la subestimació 

de perills i la impulsivitat, a més de ser una estructura productora de dopamina. 

En l’adolescència aquestes dues estructures estan en constant creixement i això provoca que tinguin 

una major activació que explica les reaccions i accions dels adolescents. El fet que durant 

l’adolescència hi hagi una major reactivitat emocional ve donat per una desregulació de l’amígdala. 

Mentre que els comportaments de risc, les conductes perilloses i la impulsivitat es troben regulades 

pel nucli accumbuens que durant aquesta edat presenta una alta hiperactivitat. Com s’ha mencionat 

el nucli accumbens es caracteritza per produir una gran quantitat de dopamina que en aquest cas 

influeix en les conductes addictives de l’adolescent. Durant aquesta etapa el cervell s’anirà 

estabilitzant al llarg del temps i desapareixeran aquestes conductes característiques. 

4.5. Edat adulta i envelliment

A mesura que es passa a l’etapa adulta el cervell no deixa de madurar, la matèria blanca segueix en 

desenvolupament, i aquest creixement es manté estable fins a la cinquena dècada de la vida. El 

cervell segueix amb el procés de neurogènesis adulta però a un ritme més lent i menys flexible. 

L’envelliment, ja sigui normal o patològic, es presenta amb canvis neuroanatòmics del cervell. 

Aquests canvis es correlacionen amb els símptomes o alteracions comuns en l’envelliment normal. 

Una vegada s’arriba a la sisena dècada de la vida la substància blanca decreix de manera gradual 

(Fjell et al, 2013) amb un patró anterio-posterior en el que són els circuits frontals els que més es 

deterioren (Sullivan and Pfeffeurbaum, 2006; en Bruna et al., 2011). Així doncs, s’observa una 

disminució del pes i el volum cerebral. 

Com s’ha mencionat el volum i la estructura cerebral es modifica amb el pas del temps, però aquest 

canvi no ocorre de manera heterogènia sinó que actua per àrees. Dintre del procés d'envelliment 

normal hi ha una reducció gradual i selectiva de diverses àrees, com per exemple la regió del lòbul 

prefrontal, en concret de la regió dorsolateral, que participa en la memòria i les funcions executives.
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Un declivi similar pateixen els nuclis grisos subcorticals com per exemple el nucli caudat, 

l’amígdala, el putamen, el tàlem, entre d’altres (Fjell et al., 2013). 

Posteriorment és l’hipocamp l’estructura que després d’una certa estabilitat comença un declivi 

gradual. Aquesta àrea està relacionada amb funcions variades com per exemple la memòria, 

l’aprenentatge, la conducta, etc. Alhora l’escorça temporal, en concret l’àrea implicada en el 

processament de la informació visual (àrea temporomedial) també va patint un declivi cognitiu. 

Durant l’envelliment normal aquestes són àrees i funcions que es van alterant i atrofiant de manera 

gradual. 

Al mateix temps el cervell va perdent pes i volum però aquesta pèrdua, i aquestes alteracions de les 

funcions cognitives, aniran modulades per les diferències individuals dels subjectes com per 

exemple l’exercici físic, els anys d’escolaritat... Aquesta disminució del pes i mida s’atribueix a una

disminució de la densitat sinàptica, la pèrdua de mielina, entre d’altres factors (Barroso et al., 2011; 

en Bruna et al., 2011). 

Els canvis en l’envelliment normal es centren en les àrees mencionades, mentre que els altres lòbuls

i estructures es mantenen intactes. Aquests canvis estructurals expliquen les alteracions de les 

funcions cognitives en l’envelliment normal com per exemple l’alteració en la memòria episòdica 

en la qual la disminució de la matèria grisa en les regions frontals i temporal (Aljondi et al., 2018) 

remarquen aquest declivi, o bé la disminució de l’àrea hipocampal demostra les alteracions de les 

funcions executives i en la velocitat de processament. 

Hi ha altres àrees com el llenguatge que no decreixen, sinó que augmenten amb l’edat. Aquestes 

diferències en l’atrofia i el manteniment d’estructures posa en evidència que l’envelliment no és 

general en totes les estructures cerebrals, sinó que varia significativament. 

5. Conclusions

Si es fa un repàs de la teoria de la neuroplasticitat podem determinar que el cervell és plàstic al llarg

de tota la vida, així com hi ha períodes crítics en els quals és més fàcil de modelar i adquirir noves 

habilitats i aprenentatges. Quan naixem tenim una gran xarxa neuronal que ens permet reconèixer i 

diferenciar una gran varietat d’elements, si més no, el que fa la neuroplasticitat és reforçar aquelles 

xarxes neuronals que s’utilitzen amb més freqüència i eliminar aquelles que no tenen un gran ús en 
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la nostra vida quotidiana. La creació de noves neurones està present al llarg de la vida, i en concret 

en etapes crítiques com la infància i l’adolescència, però no s’ha oblidar que aquesta capacitat es 

manté al llarg del temps, però durant l’envelliment i l’etapa adulta, aquesta capacitat es torna menys

flexibles i rígida, però no mai es perd. 

Alhora quan ens anem desenvolupant anem adquirint i practicant diverses habilitats o factors 

protectors que permeten reforçar la capacitat de neuroplasticitat del cervell. Aquest factors poden 

ser externs a la nostra persona com l’exercici físic, l’entorn social... mentre que hi ha altres factors 

interns i difícilment modificables que determinen el grau de plasticitat que pot tindre el cervell. 

Aquests són factors essencials que influeixen en la protecció i el manteniment de la plasticitat. 

En relació als períodes crítics s’ha pogut comprovar que desprès d’una lesió també existeix període 

crític en el que és més fàcil reestructurar les xarxes neuronals per tal de recuperar aquelles habilitats

o funcions cognitives que es trobarien alterades. Tots aquests mecanismes regeixen la 

neuroplasticitat. Amb el coneixement d’aquests mecanismes i del desenvolupament del nostre 

cervell al llarg del cicle vital, podem millorar i potenciar la nostra capacitat d’adaptació i de 

determinades habilitats i funcions cognitives. 

Durant l’etapa de gestació s’ha pogut observar que durant la novena setmana és el moment en el 

que es comença a produir canvis en les xarxes neuronals, i és en aquest moment en el que entra en 

joc l’estimulació gestacional en la que s’exposaria al fetus a diversos estímuls sensorials per tal de 

desenvolupar de manera òptima els sentits del fetus, la capacitat de curiositat, la flexibilitat mental, 

entre d’altres. 

La etapa postnatal són moments que és caracteritzen per un augment de la mielinització, les 

connexions sinàptiques... durant aquesta etapa l’infant té una gran xarxa neuronal que es reforça per

aquelles connexions que s’utilitzen de manera quotidiana. D’aquesta manera en aquesta edat, igual 

que en la infantesa, l’ambient ha de ser adequat i estimulant per a que es puguin reforçar aquelles 

connexions neuronals més rellevants. 

Durant la infantesa es van desenvolupant una sèrie d’habilitats al llarg dels anys i amb el 

desenvolupament d’aquestes habilitats també es van reforçant i desenvolupant aquestes àrees 

cerebrals com per exemple durant la etapa infantil, entre els 12 -13 mesos (aproximadament) 

l’infant comença a caminar d’aquesta manera l’escorça motora s’estarà desenvolupant i establint les

seves xarxes neurals, i en aquest punt es de vital importància estimular la pràctica d'aquestes 
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habilitats. O bé durant els 5-8 anys l’infant desenvolupa les categories lingüístiques així com també 

estarà desenvolupant els seu hipocamp. Per aquest motiu és rellevant poder proporcionar més 

estimulació en relació a les funcions cognitives i àrees cerebrals que s’estiguin desenvolupant en 

l’edat concreta. 

L’adolescència és un procés que es caracteritza per un augment de les conductes de risc, són més 

emocionals... l’explicació a aquestes experiències la troben en el desenvolupament del cervell. El 

cervell adolescent es troba en constant desenvolupament i organització, les àrees principals que es 

desenvolupen en aquest moment són l’àrea del còrtex prefrontal, que regula les emocions, la 

cognició... i l’hipocamp que s’encarrega de regular funcions cognitives com la memòria l’atenció, la

inhibició de respostes, entre d’altres. Aquest desenvolupament i major activació en aquestes 

determinades àrees del cervell tenen relació amb les actituds i accions dels adolescents. Una de les 

característiques principals en els adolescents és el seu canvi d’horari i de son, que l’autor 

Bainbridge (2009) ho associa a símptoma secundari de la reestructuració de les sinapsis. 

Com s’ha pogut observar el cervell té unes finestres sensibles en el que és més mal·leable i 

l’adolescència i la infància són una d’aquestes finestres. Al llarg d’aquesta etapa adolescent s’han 

de prevenir certs riscos com per exemple les drogues, patrons de son inestables, entre d’altres, per 

tal d’evitar desestabilitzar aquest canvi. 

Durant l’edat adulta hi ha un fase estable del cervell però amb l’envelliment es comencen a veure 

alteracions tant de les funcions cognitives com de l’anatomia cerebral. Les persones de la tercera 

edat tenen més problemes per a recordar (memòria episòdica) degut a l’atrofia en àrees prefrontals, 

així com mostren més problemes en les funcions executives i la velocitat de processament, degut a 

una atrofia de l’hipocamp. Com s’ha mencionat amb anterioritat hi ha factors protectors de les 

funcions cognitives i l’anatomia cerebral, però hi ha altres factors interns que difícilment es poden 

modificar i que porten a la persona a una malaltia determinada com per exemple la malaltia de 

l’Alzheimer. En aquesta etapa de la vida es posarà en rellevància l’estil de vida que hagi tingut el 

subjecte, ja que si la persona ha fet ús de factors protectors tindrà més capacitat de retardar o fer 

més dèbil l’aparició d’aquesta malaltia. 

Durant totes aquestes etapes del cicle vital és important tindre en compte que hi ha certs factors que 

ens poden protegir o retardar l’aparició d’una malaltia, o bé ens poden fer més flexibles en el cas de 

patir una lesió isquèmica. Per aquest motiu és important cuidar-nos al llarg de la nostra vida amb 

exercici físic, mantenir un bon nivell educatiu, fomentar l’aprenentatge d’idiomes, vigilar que el 
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nostre entorn i ambient social sigui estimulant, entre d’altres factors i variables que pens poden 

protegir i poden protegir al nostre cervell de diverses malalties. 
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