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Resumen

Introducción. El Trastorno del Espectro del Autismo(TEA) es 
un desafío terapéutico para las neurociencias. Se han desarrollado 
diversas intervenciones farmacológicas y no farmacológicas con 
resultados beneficiosos; pero se requieren de más investigaciones 
para lograr mejores resultados clínicos. Existen evidencias sobre los 
beneficios potenciales de la Estimulación Cerebral No Invasiva(ECNI) 
en estos pacientes.

Objetivo. Evaluar la seguridad y la efectividad del uso de la ECNI en 
niños con TEA.

Métodos. Se realizó un estudio de prueba de concepto que incluyó 
15 pacientes con diagnóstico de TEA según criterios del DSM-5, 
procedentes del Centro Internacional de Restauración Neurológica y 
del Hospital Pediátrico Borrás-Marfán(Habana, Cuba). Como criterio 
de inclusión se definió la no modificación del esquema terapéutico 
de los pacientes, y la existencia de estabilidad clínica 1 mes previo a 
la intervención. Se utilizaron dos métodos de ECNI:  la estimulación 
magnética transcraneal repetitiva(rTMS) y la estimulación transcraneal 
con corriente directa(tDCS). Los pacientes hasta 10 años y 11 meses 
recibieron tDCS(cátodo F3; ánodo brazo derecho); a partir de 11 años 
de edad la rTMS(1 Hz). La estimulación se focalizó sobre la corteza 
prefrontal dorsolateral del hemisferio izquierdo, con un total de 20 
sesiones.  Los pacientes fueron evaluados antes y una semana después 
de la intervención mediante la Escala de Evaluación de la Respuesta 
Terapéutica en el Autismo(ATEC), la Entrevista Diagnóstica para el 
Autismo(ADI-R) y la Lista de la Conducta Autista(ABC). 

Resultados. En un paciente no fue posible iniciar el tratamiento 

1Centro Internacional de Restauración 
Neurológica.
2Hospital Pediátrico Docente Borrás-
Marfán.
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por poca colaboración. Los restantes 14 completaron la intervención 
con pocos efectos adversos, básicamente molestias locales en el sitio 
estimulado. Se observó una disminución significativa en la puntuación 
de las escalas clínicas en la segunda evaluación (ADI-R: inicial= 52±9, 
final=44.4±7; ATEC:58±19.4 y 41±14.7; ABC:108.4±23.7 y 89±17; 
p<0.05); indicando una mejoría clínica grupal.

Conclusiones. La ECNI fue bien tolerada e indujo cambios 
conductuales en la muestra de pacientes en aspectos claves de la 
conducta autista.
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Abstract

Introduction. Autism Spectrum Disorder(ASD) still being a 
therapeutic challenge for neurosciences. Different pharmachological 
and non-pharmachological treatments have been developed inducing 
benefits in ASD patients in some degree, with cumulative effect; 
but more research is needed to improve clinical results. There are 
evidences about the potential positive effects of Non-Invasive Brain 
Stimulation(NIBS) in ASD patients.

Objective.  To evaluate the safety and effectiveness of NIBS in 
patients with ASD.

Methods. We carried out a proof of concept study including 15 
children with ASD according to DSM-5 diagnostic criteria. They 
proceeded from the ambulatory services of the International Center 
for Neurological Restoration and Borrás-Marfán Hospital(Havana, 
Cuba). Inclusion criteria established that children should had no change 
in their therapeutic approach one month before the intervention; and 
an equivalent period of stabilization of their symptoms. Repetitive 
Transcranial Magnetic Stimulation(rTMS) and Transcranial Direct 
Current Stimulation(tDCS) were used as stimulation methods; 
tDCS(cathode F3, anode right arm) was used in children under 
10 years and 11 month; and 1 Hz rTMS for children over 11 years. 
Stimulation was focalized over the left dorsolateral prefrontal cortex, 
and a total of 20 session were applied. Patients were evaluated before 
and one week after the intervention applying the Autism Treatment 
Evaluation Checklist(ATEC), the Autism Diagnostic Interview(ADI-R) 
and the Autism Behavior Checklist(ABC). 

Results. Only in one patient it was not possible to start the 
treatment because of poor collaboration. The other 14 completed 
the 20 sessions with a few adverse effects, basically local pain at the 
stimulation site. A significant change in clinical scales was observed, 
with lower scores in the second evaluation, (ADI-R: initial= 52±9, 
final=44.4±7; ATEC: 58±19.4 and 41±14.7; ABC: 108.4±23.7 and 
89±17; p<0.05); indicating a clinical improvement in the group of 
patients.

Conclusions. NIBS was well tolerated and induced behavioral 
changes in our sample of patients in key aspects of autistic behavior. 
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Introducción
El Trastorno del Espectro del Autismo(TEA) de 
acuerdo a los criterios actuales definidos en el 
DSM-5 incluye como su nombre lo indica un 
espectro de manifestaciones caracterizadas por 
déficits graves y alteraciones generalizadas en 
múltiples áreas del desarrollo. En estos pacientes 
existen alteraciones en la interacción social, 
trastornos de la comunicación y la presencia 
de comportamientos, intereses y actividades 
restringidas y estereotipadas. Bajo el término 
TEA en la actualidad se agrupan 4 diagnósticos 
diferentes que existían en la anterior clasificación 
del DSM-IV; pero en esencia se trata de un cuadro 
clínico cuyo diagnóstico en la mayor parte de los 
casos entraña un alto grado de discapacidad.1 

Las cifras de prevalencia del TEA fluctúan entre 
diferentes países desde valores tan altos como las 
que describe en USA de 1 cada 68 niños de hasta 
8 años,2 en Francia 0.36 casos por cada 100 niños,3 

y en México 1 caso cada 115 niños.4 En general en 
países en vías de desarrollo son más escasos los 
datos epidemiológicos fidedignos en esta esfera. 

Los avances en las neurociencias de los últimos 
años han permitido conocer más acerca de la 
fisiopatología del TEA, especialmente en cuanto a 
los patrones de conectividad cerebral que se alejan 
de lo descrito en sujetos normales.5 Como en otras 
enfermedades, desafortunadamente no existen 
grandes avances en su abordaje terapéutico; si bien 
es de destacar que el uso de diversos métodos de 
tratamiento fundamentalmente no farmacológicos 
resultan favorables en cuanto al control de la 
sintomatología autista, facilitando una mejor 
integración del paciente con su medio familiar 
y social.6 Desde el punto de vista farmacológico 
continúa sin existir un fármaco específico para 
el tratamiento del TEA, destacándose a nivel 
internacional el uso de la risperidona, el aripiprazol, 
la carbamazepina, ácido valproico y el metilfenidato 
entre otros, según los síntomas que predominen y 
la comorbilidad con otras patologías.7, 8 Todas las 
terapéuticas descritas en la literatura benefician a 
los pacientes con TEA, a las que se le suma también 
la Medicina Tradicional  o Alternativa; pero por 

consenso se considera que se requieren de más 
investigaciones científicas para definir mejores 
estrategias terapéuticas que permitan alcanzar 
resultados clínicos superiores.9

Bailey y colaboradores fueron de los primeros en 
apuntar hacia la corteza cerebral como elemento 
clave en la fisiopatología del TEA;10 posteriormente 
Casanova y colaboradores llamaron la atención 
en una serie de investigaciones sobre existencia 
de anomalías en la organización minicolumnar 
de la corteza cerebral, entre ellas  la existencia 
de neuronas más pequeñas, con incremento 
en su número y densidad por unidad de área, 
heterotopias periventriculares y displasias 
corticales; además de una reducción significativa 
del neurópilo, que se traduce en una disfunción 
inhibitoria intracortical; aspecto que posiblemente 
contribuya de forma importante a gran parte de la 
sintomatología autista.11,12

En los últimos años se han desarrollado una gran 
cantidad de investigaciones utilizando métodos 
de estimulación cerebral no invasiva(ECNI) 
como la estimulación magnética transcraneal 
repetitiva(rTMS) y la estimulación transcraneal 
con corriente directa(tDCS). Estos métodos 
dependiendo del protocolo específico que se utilice 
pueden tener un efecto potenciador de la inhibición 
cortical o de incremento de la excitabilidad en 
los circuitos sobre los que se incide.13,14 Tanto la 
rTMS como la tDCS son métodos que se utilizan 
ampliamente en la actualidad para el control 
sintomático de diversas enfermedades, pero con 
diferencias en cuanto a los niveles de evidencias 
científicas.15,16

Se han publicado varios artículos que aportan 
evidencias sobre el efecto favorable que 
pueden tener estos métodos en cuanto al 
control de la conducta autista, incluso con 
cambios en la expresión de algunas respuestas 
electrofisiológicas; aunque en su mayoría con la 
aplicación de un número bajo se sesiones como 
para esperar un efecto clínico significativo y 
duradero.17-19 Por otro lado no existen datos que 
permitan diferenciar la eficacia de la rTMS y la tDCS 
como neuromoduladores, aspecto que reviste gran 
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Diseño experimental

Los pacientes fueron reclutados mediante inclusión 
continua, según se fueron presentando en sus 
correspondientes servicios de atención; se les 
explicó a los padres las características del estudio 
y se les asignó atendiendo a su edad al grupo de 
tratamiento con tDCS(5 años- 10 años y 11 meses) 
o rTMS(11 años en adelante). Esta diferenciación 
se estableció por la mejor colaboración en general 
de los niños mayores de 10 años para la realización 
de los diferentes procederes evaluativos, y el 
requerimiento técnico más exigente para la 
aplicación de la rTMS. La tDCS se aplicó con un 
equipo Neuroconn(GE), y se colocó el cátodo 
en posición de F3(sistema 10/20), como guía de 
proyección de la corteza prefrontal dorsolateral 
del hemisferio izquierdo, y el ánodo sobre el tercio 
superior del brazo derecho. Cada sesión tuvo una 
duración de 20 minutos y se estimuló con 1 mA 
de intensidad. En el caso de la rTMS se aplicaron 
en cada sesión un total de 1500 pulsos, con 
frecuencia de 1 Hz y una intensidad del 90% del 
valor del umbral motor(MagStim, UK), colocando 
el centro de una bobina refrigerada en forma de 
8 sobre la misma posición. Durante las sesiones 
de estimulación los pacientes se mantuvieron 
sentados cómodamente, se les proyectaron 
dibujos animados de su preferencia en una pantalla 
de televisión, y en algunos casos también se les 
permitió manipular juguetes didácticos y tabletas 
con juegos de entretenimiento, para facilitar su 
cooperación. Todos recibieron 20 sesiones de 
tratamiento en total.

Los pacientes fueron evaluados en dos ocasiones 
antes de iniciar la intervención aplicando el ADI-
R(algoritmo para condición actual);21 la Lista 

importancia como guía de selección de uno u otro 
método para uso terapéutico.

En el presente trabajo se parte de la hipótesis de que 
el uso de la ECNI puede tener un efecto adyuvante 
en el tratamiento de los niños con TEA, y nos 
planteamos como objetivos principales demostrar 
la seguridad del uso de la rTMS y la tDCS en este 
caso particular, así como obtener evidencias de 
tipo prueba de concepto sobre el efecto de ambos 
métodos para el mejor control de la sintomatología 
clínica.

Métodos

Se incluyeron en este estudio un total de 15 
niños con diagnóstico de TEA, clasificados como 
moderados o ligeros; siguiendo los criterios 
del DSM-5 y partiendo de la coincidencia de 
la impresión diagnóstica del Especialista en 
Neuropediatría y Psiquiatría Infanto-Juvenil(13 
varones y 2 hembras; edades entre 5 y 13 años). Los 
pacientes procedieron de los servicios de atención 
ambulatoria del Hospital Pediátrico Docente 
Borrás-Marfán y del Centro Internacional de 
Restauración Neurológica, atendidos en el período 
de Noviembre 2015-Octubre 2016. 

Como criterios de inclusión se consideró la 
concordancia en la impresión diagnóstica por 
parte del Especialista en Neuropediatría y en 
Psiquiatría Infanto-Juvenil; el mantenimiento 
del mismo esquema terapéutico(farmacológico 
y psicopedagógico) durante el último mes previo 
del inicio de la intervención, y la estabilidad de 
la sintomatología en igual período de tiempo. El 
diagnóstico clínico fue confirmado mediante la 
aplicación de la Escala de Valoración del Autismo 
Infantil(CARS)20 y la Entrevista Diagnóstica 
para el Autismo(algoritmo diagnóstico), Edición 
Revisada(ADI-R) que fueron aplicadas por 2 
Especialistas en  Psiquiatría Infantil calificados 
para su uso.21

Fueron excluidos de la selección inicial aquellos 
pacientes en los que existía comorbilidad 
con la epilepsia, o en los que se efectuaron 

modificaciones en la farmacoterapia(en dosis o en 
tipo de medicamento) en el último mes previo su 
reclutamiento para esta investigación. En ningún 
caso se interrumpió el esquema terapéutico de 
base que tenía cada paciente, solo se le añadió el 
protocolo de estimulación propuesto según su 
edad.
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Efectos adversos

Ética médica

Análisis estadístico

Resultados

Durante las sesiones de estimulación se mantuvo 
una estrecha observación de los niños, buscando 
signos que denotaran molestias locales, o cualquier 
manifestación de hiperexcitabilidad cortical 
anormal inducida por la intervención. Al día 
siguiente se interrogó a los padres sobre cualquier 
cambio conductual que hubiesen notado en el niño, 
especialmente en las primeras horas transcurridas 
al terminar las sesiones. 

El protocolo fue aprobado por el Consejo 
Científico y el Comité de Ética Institucional 
del Centro Internacional de Restauración 
Neurológica. Se contó con el consentimiento 
informado por escrito de los padres, quienes 
recibieron una amplia explicación oral y por escrito 
sobre las características de los procedimientos. 
Se cumplieron con los lineamientos éticos para 
la investigación en humanos recogidos en el 
Código de Ética de la Asociación Médica Mundial 
(Declaración de Helsinki) para experimentos que 
involucran humanos. 27

Se realizó un análisis estadístico no paramétrico 
utilizando el test para series pares de Wilcoxon, 
para la comparación del comportamiento de las 
escalas en los dos momentos evaluativos; y U de 
Mann-Whitney para definir si existían diferencias 
en cuanto a la respuesta terapéutica entre grupos 
con diferentes intervenciones. En ambos casos 
se consideró un α= 0.05(Statistica 7.0, Stat Soft 
Inc. 2004). En el caso del análisis de conectividad 
basado en el EEG, también se consideró un α= 0.05 
para las comparaciones entre las matrices de datos 
extraídas de los dos momentos evaluativos, con el 
uso de una t de Student.

Tolerancia y efectos adversos
La distribución final de la muestra según el 
método de tratamiento incluyó un total de 9 
niños menores de 11 años que recibieron tDCS 
y 6 niños mayores de 11 años que recibieron 
rTMS; solo 2 de ellos fueron del sexo femenino. La 
mayoría de los pacientes mostró buena tolerancia 
con ambos procedimientos, y solo en un niño de 
8 años(tDCS) no se logró realizar la terapia por 

de la Conducta Autista(ABC)22 y la Lista para 
la Evaluación de la Respuesta Terapéutica en 
el Autismo(ATEC).23 Estas evaluaciones fueron 
nuevamente realizadas una semana después de 
completar las 20 sesiones de tratamiento. En ningún 
caso los evaluadores participaron directamente en 
la aplicación de las sesiones de estimulación. 
 
Adicionalmente se les realizó un 
electroencefalograma(EEG) en estado de vigilia 
antes de iniciar el tratamiento y una semana 
después de haber culminado este, con el objetivo 
de corroborar si se identificaban modificaciones 
en los patrones de conectividad cerebral. Se 
utilizó un montaje de 19 electrodos activos de 
Ag-Cl sobre el cuero cabelludo(Fp1, Fp2, F7, F8, 
F3, F4, C3, C4, T5, T6, T3, T4, P3, P4, O1, O2, Fz, 
Cz, Pz), según el sistema internacional 10/20, con 
referencias a nivel de Cz y Pz. La impedancia se 
mantuvo por debajo de 5 KOhm. Para dicho análisis 
en el registro de cada paciente se seleccionaron 
38 ventanas libres de artefactos de los registros 
electroencefalográficos en estado de vigilia con 
ojos abiertos. La conectividad funcional se analizó 
a partir del cálculo de la matriz de sincronización 
espacial (en inglés synchronization likelihood) 
entre los electrodos.24,25 Se determinó para las 
cinco bandas de frecuencia Alfa(8-12.9 Hz), 
Beta(13-29.9 Hz), Theta(4-7.9 Hz), Delta(1-3.9 Hz) 
y Gamma(solo en el rango de 30-35 Hz). 26 Todo 
el procesamiento se realizó mediante algoritmos 
implementados sobre el programa MATLAB 
R2008b, y se compararon las matrices de datos 
de cada paciente antes de la intervención con los 
registrados posterior a la intervención.
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Tabla  1. Características generales y efectos adversos observados en la muestra estudiada. TDAH: Trastorno por 
Déficit de Atención e Hiperactividad. CBZ: carbamazepina; RPD: risperidona

falta de colaboración después de varios intentos 
de colocar los electrodos para la estimulación en 
días no consecutivos. En los restantes pacientes 
fue posible comenzar el tratamiento el mismo día 
en que se propuso su inicio y completar el mismo 
sin interrupción. El efecto adverso más frecuente 
referido o detectado a partir de la conducta de 
los niños fue la existencia de molestias locales en 
el sitio de la estimulación(≈50%), que en todos 
los casos fueron ligeras, sin requerir ninguna 
intervención farmacológica o de otro tipo(Tabla  1).
La somnolencia ocupó el segundo lugar, que en 
realidad atendiendo a la descripción de los padres 
se expresó más bien en que el niño comenzó a 
dormir en la noche 1 o 2 horas más temprano de lo 
habitual, y en general con un sueño más tranquilo 
y regular, aunque este no fue un aspecto que se 
evaluó en profundidad.

Efectos de la intervención
En todos los casos de forma individual los padres 
identificaron cambios conductuales descritos 
cualitativamente de forma espontánea y también 
transmitidos indirectamente por sus maestros y 
demás familiares, que con frecuencia no estaban 

al tanto de que el niño estaba recibiendo una 
intervención experimental. Se destacó entre estos 
cambios los relacionados fundamentalmente 
con la mejoría en su socialización y en la 
comunicación; adicionalmente disminución en 
la variedad y cantidad de estereotipias, desde 
la misma primera semana posterior a finalizar la 
intervención.
 
Las evaluaciones inicial y post-intervención se 
desarrollaron manteniendo exactamente las 
mismas condiciones de escenario, variedad de 
juguetes e interacciones. Los evaluadores de 
forma similar describieron cambios conductuales 
cualitativos y cuantitativos en cuanto a las 
interacciones del niño durante la entrevista, las 
características del juego y el grado de hiperactividad. 
Estos cambios se reflejaron en los resultados del 
análisis estadístico de las puntuaciones de las 
escalas clínicas evaluadas (Figura 1).

La reducción en la puntuación de las escalas 
fue del 15% con respecto a la puntuación 
inicial de forma grupal una semana después de 
completar la intervención. Por otro lado no se 

Paciente
1 

2 

3 

4 

5 

6 

7 

8 

9 

10 

11 

12 

13 

14 

15 

EDAD
5

5

8

10

13

13

13

7

13

9

10

8

10

7

11

Sexo
M

M

M

M

M

M

M

F

M

M

F

M

M

M

M

ECNI
tDCS

tDCS

tDCS

tDCS

rTMS

rTMS

rTMS

tDCS

rTMS

tDCS

tDCS

tDCS

tDCS

tDCS

rTMS

Cefalea
-

-

-

-

-

-

-

-

Sí

-

-

-

-

-

-

Somnolencia
-
-
-
-
Sí
-
Sí
Sí
Sí
-
-
-
-
-
Sí

Tratamiento 
farmacológico

CBZ

CBZ, RPD

CBZ

CBZ, RPD

-

CBZ, RPD

CBZ

:

CBZ

RPD

CBZ

-

CBZ

CBZ

CBZ

Completó el 
tratamiento

Sí

Sí

No

Sí

Sí

Sí

Sí

Sí

Sí

Sí

Sí

Sí

Sí

Sí

Sí

Molestias 
locales

Sí

-

-

-

-

-

-

Sí

-

Sí

Sí

Sí

Sí

Sí

-

Grado de 
severidad

Ligero

Ligero

Moderado

Moderado

Moderado

Moderado

Ligero

Ligero

Moderado

Ligero

Ligero

Ligero

Moderado

Moderado

Ligero

Comorbilidad
-

-

-

-

-

-

-

-

-

-

-

-

-

TDAH

-
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Figura 1. Comportamiento de las puntuaciones en las escalas clínicas con la intervención (* p< 0.05).

Figura 2. Diferencias entre las puntuaciones de las escalas clínicas antes y 1 semana después de completar el 
tratamiento con el uso de la tDCS y la rTMS (p>0.05 en las 3 escalas).

identificaron diferencias en cuanto a la magnitud 
de las modificaciones observadas en las escalas 
en relación al método utilizado(tDCS vs rTMS), 
aún sin considerar la diferencias en el promedio 
de edad entre los grupos que recibieron las dos 
intervenciones(tDCS= 8.7 años; rTMS= 12.6 
años), mostrando una eficacia equivalente ambos 
métodos como moduladores de la conducta 
autista(Figura 2).

Modificaciones en la conectividad cerebral 
basadas en el análisis de la actividad de base del 
electroencefalograma.

En análisis de conectividad basado en el EEG 
mostró cambios significativos posterior a la 
intervención, con un incremento en la conectividad 
funcional en las frecuencias alfa, beta y gamma; 
especialmente en esta última(p<0.05). El mismo 
análisis para las frecuencias más lentas(θ y δ) tuvo 
un comportamiento contrario con disminución 
de la conectividad especialmente en regiones 
anteriores(p<0.05). La distribución topográfica de 
este aumento en conectividad funcional para las 
frecuencias más rápidas tuvo un carácter más difuso, 
incluyendo todas las regiones, con una distribución 
más amplia en el caso de la gamma(Figura 3).
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/a aSlicación de loV m«WodoV de (CN, en Soblación 
Sedi£Wrica Ka eVWado limiWada en a³oV SreYioV 
anWe la IalWa de daWoV Vobre Vu Veguridad \ eIecWoV 
adYerVoV SoWencialeV� a Wal SunWo Tue a¼n en la 
liWeraWura de reIerencia como conWraindicación 
Iormal Sara la aSlicación de la r7M6 Ve encuenWran 
loV ni³oV menoreV de �� a³oV. /a auVencia de 
eYidenciaV Vobre Vu Veguridad no Ka Vignificado 
en ning¼n momenWo Tue exiVWan eYidenciaV Tue 
conWraindiTuen Vu uVo en menoreV de �� a³oV. 
AIorWunadamenWe Volo Ka Vido cueVWión de WiemSo 
demoVWrar Tue WanWo la aSlicación de la r7M6 como 
la W'C6 Von m«WodoV VeguroV� WolerableV� \ Tue Ve 
aVocian con mu\ SocoV eIecWoV adYerVoV� WanWo en 
VuMeWoV VanoV como en SacienWeV.28,29

/oV eIecWoV adYerVoV m£V IrecuenWeV Tue Ve 
deVcriben con amboV m«WodoV conViVWen en la 
SreVencia de moleVWiaV localeV� obVerYación 
Tue comSarWimoV con loV reVulWadoV de eVWe 
WrabaMo.30,31 (n Vegundo lugar� loV cambioV 
obVerYadoV Sor loV SadreV en cuanWo al Vue³o� 
Ve³aladoV como Vomnolencia� Ve limiWan en WodoV 
loV caVoV a Tue el ni³o Ve acueVWa m£V WemSrano 
de lo acoVWumbrado� \ duerme en la ma\or SarWe 
de la nocKe Vin inWerruScioneV� a¼n en aTuelloV 
SacienWeV Tue dormían Soco o Wenían un Vue³o 
mu\ inWranTuilo con deVSerWareV IrecuenWeV. (VWa 

Discusión

deVcriSción la inWerSreWamoV como una meMoría 
en la eVWrucWura \ calidad del Vue³o� Vin Tue eVWe 
Ka\a Vido un obMeWiYo Sreconcebido como SarWe 
de la inYeVWigación. (YidenWemenWe Ve WraWa de un 
eIecWo colaWeral beneficioVo en WodoV loV caVoV en 
loV Tue Ve reSorWó� \ eV un eIecWo conocido� Sero 
menoV reSorWado en la liWeraWura.32 (n ning¼n caVo 
Ve SreVenWaron conYulVioneV ni oWroV IenómenoV 
de KiSerexciWabilidad corWical anormal.

Por VuSueVWo Tue el reVulWado m£V inWereVanWe en 
eVWa inYeVWigación radicó en la deVcriSción de una 
meMoría VignificaWiYa en la VinWomaWología auWiVWa 
en WodoV loV ni³oV Tue recibieron la inWerYención� 
logrando una reducción adicional a la obWenida con 
el WraWamienWo de baVe de un ��� en la SunWuación 
de laV eVcalaV clínicaV uWili]adaV. (VWo coincidió 
cualiWaWiYamenWe con la imSreVión clínica global de 
loV eYaluadoreV� Tue en Vu ma\oría eran adem£V loV 
eVSecialiVWaV Tue Veguían a eVWoV SacienWeV deVde Vu 
diagnóVWico inicial. Como aVSecWo deVWacado WanWo 
SadreV como eYaluadoreV Ve³alaron una meMoría 
mu\ VignificaWiYa en la Vociali]ación�baVadoV en 
elemenWoV cualiWaWiYoV VubMeWiYoV�� aunTue deVde 
el SunWo de YiVWa de laV eVcalaV clínicaV el eIecWo 
Iue m£V global� \ en Vegundo lugar meMoraron 
WodoV loV aVSecWoV del lenguaMe. A diIerencia de 
inYeVWigacioneV SublicadaV Sor oWroV gruSoV� en 

)igura �. ,ncremenWo en la conecWiYidad Iuncional enWre loV SunWoV VeleccionadoV Sara laV IrecuenciaV anali]adaV 
!� +]� ˞� β \ ˠ �Ve reSreVenWan  VolamenWe loV cambioV VignificaWiYoV� S��.���. 

˞ β ˠ
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de estabilidad en su sintomatología. De esta forma 
e independientemente de que no existiera grupo 
control, siendo los propios pacientes que reciben 
la intervención sus propios controles, existe una 
alta probabilidad de los cambios observados sean 
secundarios a la intervención y no a otra causa. 
Tanto el incremento de la muestra como un diseño 
diferente incluyendo un grupo control con el uso de 
placebo resultan claves para llegar a conclusiones 
sólidas en cuanto al efecto de estas intervenciones.

Considerando los elementos que se han descrito 
sobre a fisiopatología del TEA,12,39 que de acuerdo 
a la teoría que seguimos en este trabajo parte 
de una disfunción inhibitoria intracortical que 
motiva entre otras cosas, las alteraciones en la 
conectividad funcional entre áreas cerebrales.40 El 
efecto beneficioso puede estar asociado al menos 
en parte al incremento de la conectividad funcional 
entre áreas corticales dependiente de la actividad 
de las frecuencias en el rango de la actividad α, β y γ. 
Particularmente en cuanto a esta última banda de 
frecuencia, en el presente trabajo solo se analizó 
el componente y más bajo (30-35 Hz) en estado de 
vigilia, en reposo con ojos abiertos. Se sabe que el 
poder espectral de la actividad γ es dependiente 
del estado funcional del cerebro; y que su 
incremento se asocia generalmente al proceso 
de atención en sujetos normales, mostrando alto 
grado de coherencia interhemisférica. Al parecer 
en pacientes con TEA aunque la mayor parte 
de los estudios describen el incremento de la 
energía espectral de esta banda de frecuencias, se 
diferencia de los registros normales precisamente 
en su grado de coherencia.  En el TEA se ha descrito 
que el incremento en la conectividad de la banda γ 
especialmente en regiones posteriores se asocia 
con un nivel de funcionamiento más elevado.41 De 
cualquier manera parece existir un vínculo entre la 
actividad γ y el TEA, en nuestro caso, el incremento 
de conectividad funcional dependiente de la 
actividad gamma, se asoció a una mejoría clínica, 
sin que de momento podamos decir mucho más 
al respecto, pero evidentemente es un aspecto 
que merece más atención, quedando pendiente 
la definición del tipo de relación existente entre 
dicho cambio funcional y el efecto terapéutico de 
la ECNI.

nuestro caso se utilizó un número total de sesiones 
mucho mayor de la que han descrito hasta el 
momento en pacientes con TEA,33,34 y el resultado 
clínico nos parece muy consistente al contrastar 
el comportamiento de las escalas utilizadas y el 
cambio conductual cualitativo en los pacientes.

En esta investigación no se identificaron diferencias 
significativas en cuanto al efecto modulatorio entre 
la rTMS y la tDCS en la expresión de la sintomatología 
autista; en ambos grupos los valores se movieron 
después del tratamiento en un rango similar, y a 
pesar de que la edad promedio de los grupos fue 
diferente por decisión propia de los investigadores. 
Tal efecto no parece estar relacionado con la edad 
de los pacientes. Este es un elemento que no se 
ha abordado en la literatura y puede ser un punto 
de partida interesante pues contrasta el uso de 
un método más costoso y exigente desde el punto 
de vista técnico(rTMS) con otro más barato, 
técnicamente menos exigente y con resultados 
similares, de tal forma que la relación costo 
beneficio puede estar en favor del uso extendido 
de la tDCS. Por supuesto que la rTMS es en la 
actualidad el método de ECNI que cuenta con un 
mayor número de evidencias científicas, esta es solo 
una hipótesis que requiere de más investigaciones 
para corroborar su veracidad.35-37 Particularmente 
en el caso del TEA la ECNI no se puede recomendar 
como alternativa terapéutica válida por falta de 
evidencias científicas suficientes, pero existen 
varios indicios que permiten apostar porque en un 
futuro próximo sí lo será. Aunque también llama la 
atención la heterogeneidad en cuanto a métodos 
se refiere, al analizar los resultados de pequeños 
ensayos clínicos publicados con buenos resultados 
aparentes y el uso de polaridades de estimulación 
invertidas para el caso de la tDCS.34,38

Esta investigación tiene la limitante de que no cuenta 
con un grupo control y/o placebo, con lo cual no se 
descarta completamente el factor subjetivo tanto 
en pacientes, familiares como entre los evaluadores; 
pero partimos de un diseño experimental en el 
que se controló el uso concomitante de otras 
terapéuticas; exigiendo además que el paciente 
transitara por un período de al menos 1 mes de 
estabilidad en su esquema terapéutico y también 
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Conclusiones

El uso de la Estimulación Cerebral No Invasiva es tolerable en niños con Trastorno del 
Espectro del Autismo e induce cambios significativos en aspectos claves de la conducta 
autista, con incremento en la conectividad funcional entre áreas corticales dependiendo 
fundamentalmente de las frecuencias más rápidas.
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