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Estado actual de la estimulación 
magnética transcraneal y sus 
aplicaciones en psiquiatría

Introducción. La estimulación magnética transcraneal 
(EMT) es una técnica de estimulación cerebral no invasiva 
que puede constituir una intervención terapéutica en multi-
tud de trastornos psiquiátricos. 

Objetivo. Revisar la eficacia de la EMT en la modulación 
de las funciones cognitivas, así como detallar las potenciales 
aplicaciones en tratamientos de trastornos psiquiátricos. 

Desarrollo. La EMT ha sido empleada tradicionalmen-
te para el tratamiento de diversas condiciones neurológicas 
o psiquiátricas debido a la modulación de la actividad de 
distintas áreas y redes cerebrales. Se observa beneficio tera-
péutico en trastornos depresivos, de ansiedad, de la esqui-
zofrenia, de adicción, del neurodesarrollo, así como en daño 
cerebral adquirido y trastornos que cursan con neurodege-
neración. Asimismo, constituye una técnica que presenta 
gran tolerancia y complementariedad con otras terapias. Sin 
embargo, existen dificultades para definir un tratamiento 
óptimo según qué patología: los parámetros de estimulación 
son muy variables y no se conocen en detalle los efectos a 
nivel celular en el sistema nervioso. 

Conclusión. Si bien es cierto que los beneficios terapéu-
ticos de esta técnica son numerosos, precisa de una mayor 
investigación. Es necesario detallar el mecanismo de acción 
que induce la terapia, así como los posibles efectos secun-
darios a largo plazo, si los hubiera. Ello permitiría diseñar 
protocolos de tratamiento específicos para diferentes alte-
raciones neurológicas. 
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Current State of Transcranial Magnetic 
Stimulation and its use in Psychiatry

Introduction. Transcranial magnetic stimulation (TMS) 
is a noninvasive brain stimulation technique that could be 
used as a therapeutic intervention in order to treat psychi-
atric disorders.

Aim. Reviewing the effectiveness of TMS in the modu-
lation of cognitive functions and also detailing its potential 
applications in psychiatric treatments.

Development. TMS has been traditionally used for the 
treatment of a great variety of neurological or psychiatric 
conditions by modulating the activity in brain areas and 
networks. Therapeutic benefit has been found in depressive 
disorders, anxiety, schizophrenia, addiction, and neurodevel-
opmental disorders as well as in brain damage and neurode-
generative disorders. Moreover, TMS is a technique which 
offers great tolerance and can be used as complement with 
other therapies. However, it is not easy to define an optimal 
treatment for every pathology: the parameters of stimula-
tion are variable, and its effects at the cellular level of the 
nervous system are not well-known.

Conclusion. While it is true that TMS provides many 
therapeutic benefits, it requires further investigation. It is 
necessary to detail the action mechanism of the stimulation 
and the long-term side effects, if any. This information 
would allow the design of specific treatment protocols for 
different psychiatric disorders.

Keywords: Transcranial Magnetic Stimulation, Psychiatry, Depression, Anxiety, 
Neurodevelopment, Neurodegeneration
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INTRODUCCIÓN

La estimulación magnética transcraneal (EMT) es una 
técnica de estimulación cerebral no invasiva. Fue introdu-
cida por Barker en 19851 y constituye una herramienta te-
rapéutica que permite modificar la plasticidad cerebral de 
forma externa al cráneo2. La EMT se basa en el principio de 
inducción electromagnética de Faraday, en el cual la ener-
gía eléctrica puede ser convertida en campos magnéticos, 
y dichos campos magnéticos pueden ser transformados en 
energía eléctrica. De este modo, la EMT tiene como objetivo 
inducir corrientes en regiones cerebrales concretas, produ-
ciendo cambios selectivos en el potencial de las neuronas3,4.

La aplicación de la EMT puede variar conforme al propó-
sito del profesional. Existen tres modalidades aplicables: la 
estimulación magnética transcraneal simple (EMTs) que pro-
porciona un único pulso magnético en la corteza cerebral, 
la estimulación magnética transcraneal de pulsos pareados 
(EMTpp), caracterizada por la aplicación de dos pulsos mag-
néticos separados por un intervalo de tiempo variable, de 
modo que en función de la duración del intervalo, se obtiene 
un efecto inhibidor o facilitador y, por último, la estimula-
ción magnética transcraneal repetitiva (EMTr) -en la que se 
centrará la presente revisión-, que es capaz de ejercer su 
efecto a través de un tren de pulsos magnéticos repetidos 
regularmente4,5.

Los parámetros de estimulación son muy variados en 
la bibliografía, y antes de seleccionar ninguno de ellos el 
profesional debe medir el umbral de activación motora del 
paciente, con el objetivo de realizar los tratamientos por de-
bajo del mismo. El umbral motor en reposo (UMR) se define 
como la intensidad mínima necesaria requerida para generar 
un potencial evocado motor (PEM) en un músculo diana en 
condición de reposo, siendo comúnmente 50 μV en el 50% 
de los ensayos6. El procedimiento comenzaría administrando 
una intensidad inferior, del orden del 35% para ir aumen-
tándola gradualmente de 5 en 5%, hasta que evoque con-
sistentemente el PEM. A partir de entonces, la intensidad del 
estímulo se reduce gradualmente en pasos de 1 en 1%6. La 
importancia de expresar la intensidad de la estimulación en 
estudios clínicos como porcentaje de UMR radica en la exis-
tencia de una variabilidad interindividual en la excitabilidad 
cortical de reposo7. 

El objetivo de la EMT es producir cambios relativamen-
te pequeños en los potenciales de membrana que modulen 
la excitabilidad neuronal intrínseca sin producir de manera 
directa potenciales de acción8, pero que sin embargo, es-
tas alteraciones temporales de la excitabilidad produzcan 
efectos duraderos y consistentes sobre las neuronas9. En 
función de la frecuencia de estimulación administrada, los 
efectos van a ser diferentes. La EMTr puede ser considerada 
de baja o alta frecuencia. Existe cierto consenso en que la 

estimulación de baja frecuencia ejerce un efecto inhibitorio, 
mientras que la de alta frecuencia desencadena un efecto 
excitatorio. En general, se establece que son bajas aquellas 
frecuencias ≤1 Hz y altas a partir 1 Hz, siendo comúnmente 
empleado en investigación con animales rangos de 0,3-1 Hz 
como estimulación de baja frecuencia, y 5-20 Hz en el caso 
de frecuencias altas7. 

El aparataje necesario implica un complejo sistema eléc-
trico (Figura 1) que será capaz de hacer fluir miles de ampe-
rios en milisegundos a través de una bobina de estimulación 
que generará el campo magnético (Figura 2). En concreto, 
se requiere una unidad central para indicar la cantidad de 
corriente y sincronizar su liberación, capacitadores que acu-
mulen carga eléctrica, cableado y una bobina de estimula-
ción, existiendo diversos tipos. La geometría de la bobina 
determinará la intensidad, penetración del estímulo y focali-
dad del área estimulada, de modo que las bobinas circulares 
estimularán regiones cerebrales corticales amplias, mientras 
que las que presentan forma de ocho, pueden aumentar la 
focalidad de estimulación. Ello es debido a que su configu-
ración –dos bobinas circulares unidas- permite que cada una 
de las bobinas transporte corrientes en dirección opuesta a 
su pareja, produciéndose una suma del campo eléctrico allí 
donde se unen ambas10–12. Asimismo, la focalidad de la es-
timulación depende del diámetro de la bobina, siendo más 
focal cuanto menor resulta el diámetro6. La extensión de la 
activación cortical obedece a múltiples factores, como la 
forma de la bobina, la forma de la onda que genera el pulso 
(monofásica o bifásica) y, por supuesto, la disposición de la 
bobina sobre el cráneo del sujeto13.

Figura 1 Diagrama esquemático del sistema 
eléctrico que alimenta la bobina en 
un estimulador magnético, siendo L    
el punto de emisión
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En definitiva, los parámetros utilizados determinarán 
los resultados obtenidos en el tratamiento de la EMT. Por 
tanto, es esencial adecuar la frecuencia, intensidad, número 
de pulsos, intervalo entre ensayos y número de sesiones. La 
frecuencia de estimulación oscila entre 1 y 60 Hz, aunque las 
más utilizadas son de 1 a 10 en función del objetivo que se 
persiga14. La intensidad de pulso es muy variable, oscilando 
desde 0,7 a 3,4 Teslas (T)4, siendo lo más común entre 1 o 2 
T6. Respecto al número de pulsos de la EMT, estos pueden va-
riar entre 15 y 240014. El intervalo entre ensayos es variable, 
oscilando los más comunes entre 10 y 30 s15. Por último, el 
número de sesiones necesarias dependerá de la dolencia y la 
gravedad en el caso de la clínica, y de los objetivos experi-
mentales en el caso de la neurociencia cognitiva.

La aplicación de campos magnéticos capaces de inducir 
corrientes eléctricas en el tejido nervioso y los subsiguien-
tes cambios selectivos en el potencial de las neuronas4 han 
permitido vislumbrar el potencial terapéutico de la EMTr en 
el campo de la psiquiatría16. Concretamente, la EMTr puede 
aumentar o disminuir la excitabilidad cortical, pudiendo ser 
útil para tratar enfermedades en las que exista una hipo- o 
hiperfuncionalidad de alguna red cortical, donde cambios en 
la excitabilidad cortical induzcan una reorganización de las 
redes neurales6. De este modo, la EMTr aplicada en un área 
cerebral específica puede ejercer un efecto en otra región 
cerebral a través de las redes neurales del mismo, algo que 

también se encuentra utilizando otras terapias no invasivas, 
como la luz láser de baja potencia, hallando un efecto be-
neficioso en ciertas patologías como ha sido descrito en en-
cefalopatía hepática mínima17. Por último, destacamos que 
la EMTr tiene un perfil de seguridad bien establecido y es 
capaz de modular la actividad cerebral sin cirugía, anestesia 
ni inducción de convulsiones4.

Caracterizar los circuitos celulares y cerebrales que sus-
tentan la función cognitiva y emocional, definir la natura-
leza y las causas e identificar tratamientos más efectivos en 
trastornos psiquiátricos es de relevante importancia. En esta 
revisión se abordan los efectos de la EMTr en el tratamien-
to de trastornos depresivos, de ansiedad, de esquizofrenia, 
adictivos y del neurodesarrollo, así como posible interven-
ción en pacientes que presenten daño cerebral o enferme-
dades que cursen con neurodegeneración. Un tratamiento 
adecuado puede mejorar la calidad de vida de estos pacien-
tes, no sólo en el ámbito clínico sino también en la esfera 
social y profesional. 

APLICACIONES DE LA EMT EN PSIQUIATRÍA

Trastornos depresivos

Dentro de la clasificación trastornos del estado de áni-
mo se encuentra el trastorno depresivo mayor, un trastorno 
crónico y recurrente que causa malestar clínico y deterioro 
en la esfera social, laboral u otras en áreas importantes para 
el funcionamiento de la persona aquejada18 que en ocasio-
nes, presenta resistencia a tratamientos convencionales. 

Las primeras investigaciones que abordaron el uso de 
la EMTr en trastornos depresivos tuvieron lugar en la dé-
cada de 1990. Distintos grupos de investigación comenza-
ron a aplicar campos magnéticos en la corteza cerebral de 
pacientes que sufrían un trastorno depresivo, realizándose 
con mayor frecuencia administraciones de alta frecuencia 
en la corteza prefrontal dorsolateral (CPFDL) izquierda (5-20 
Hz; 5-20 sesiones)19–23, pero también de baja frecuencia en 
la CPFDL derecha (1 Hz; 10 sesiones)24. Aunque los paráme-
tros de estimulación eran variables (frecuencia, intensidad y 
días de tratamiento), se comenzaron a observar mejorías en 
el estado de ánimo de estas personas, mostrando disminu-
ción en sintomatología depresiva evaluada mediante diver-
sas escalas, por ejemplo la escala de depresión de Hamilton 
(HDRS)19,24–26. En consecuencia, existen meta-análisis en el 
campo que concluyen que la EMTr es eficaz en la mejora de 
tasas de respuesta y remisión en trastornos depresivos27–29, 
habiendo sin embargo, algunos estudios que muestran la su-
perioridad de la terapia electro convulsiva (TEC) frente a la 
EMTr30.

Figura 2 Distribución teórica de los campos 
magnéticos inducidos por una bobina 
de estimulación, indicando la línea 
A-A el poder de penetración que le 
permite atravesar tanto el cráneo 
como el encéfalo
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En relación al beneficio en diversas funciones cognitivas 
que pueden verse alteradas debido al proceso depresivo, se 
han encontrado mejoras clínicas en memoria de trabajo20, 
memoria verbal episódica, lenguaje y función visoespacial21. 
Adicionalmente, resultados interesantes muestran correla-
ciones entre baterías neuropsicológicas y hallazgos neurofi-
siológicos, sugiriendo una remodelación plástica de las co-
nexiones sinápticas inducidas por el tratamiento de EMTr22.

Por otra parte, la investigación en modelos animales de-
talla cómo la EMTr puede incrementar los potenciales post-
sinapticos excitatorios tras la inducción de potenciación a 
largo plazo, probando el efecto antidepresivo tras un perio-
do corto de tratamiento y alta frecuencia31. Además, esta in-
tervención se relaciona con un aumento en la proliferación 
de células del hipocampo y factores neurotróficos, lo que 
sugiere cierta relación con la neuroplasticidad32. Por último, 
también se han encontrado beneficios en las estrategias de 
afrontamiento, volviéndose éstas más activas durante la ex-
posición a la prueba de natación forzada33, algo que podría 
estar emulando parte de la sintomatología depresiva encon-
trada en la población humana. 

Con todo ello, podemos concluir que la EMTr se ha 
convertido en una prometedora terapia alternativa para el 
tratamiento de trastornos depresivos. De este modo, existe 
cierto consenso sobre el método de administración óptimo, 
sugiriéndose la aplicación de altas frecuencias en la CPFDL 
izquierda27,34,35. Sin embargo, los mecanismos neurobiológi-
cos subyacentes del efecto antidepresivo de la EMTr aún no 
se conocen en profundidad. 

Trastornos de ansiedad

Los trastornos de ansiedad se encuentran entre los tras-
tornos psiquiátricos más frecuentes. Aunque existen inter-
venciones psicoterapéuticas y psicofarmacológicas efectivas, 
un considerable número de pacientes no responde a inter-
venciones estándar36. Dado que la EMTr es capaz de modular 
la excitabilidad cortical de forma local y no invasiva, podría 
situarse como un posible enfoque de tratamiento alterna-
tivo en trastornos de ansiedad. Partiendo de la base de que 
existe una amplia clasificación de trastornos de ansiedad, en 
esta revisión se van a contemplar algunos de los subtipos.

El trastorno de ansiedad por estrés post-traumático 
(TEPT) es un trastorno psiquiátrico crónico que puede ocu-
rrir tras un determinado evento traumático. Un tercio de los 
pacientes aquejados de este trastorno son resistentes al tra-
tamiento37. El TEPT se traduce, entre otras alteraciones, en 
hipoactivación de la corteza prefrontal (CPF)38, de modo que 
la EMTr podría devolver a la CPF a su actividad normal. El 
primer estudio en investigar los efectos de la EMTr en el TEPT 
se basó en una aplicación de baja frecuencia (0,3 Hz; 1 se-

sión) en la corteza motora en ambos hemisferios, encontran-
do una disminución de los síntomas centrales como la evi-
tación, somatización o ansiedad39. Además, recientemente, 
se han observado mejoras en la hiperactivación fisiológica40. 

El trastorno de ansiedad generalizada está caracteriza-
do por una preocupación excesiva y persistente, así como 
déficits en la regulación e identificación de experiencias 
emocionales. Estudios preliminares de la EMTr (1 Hz; 30 se-
siones) aplicada en la CPFDL derecha sugieren que es capaz 
de mejorar los síntomas del trastorno41, pudiendo provocar 
una modificación de la excitabilidad neural en el lugar de 
aplicación42. Empleando el mismo protocolo, también se han 
encontrado mejoras en la regulación emocional tanto post-
tratamiento como en un seguimiento de 3 meses43. Además, 
parámetros de estimulación diferentes a los indicados (20 
Hz; 25 sesiones) aplicados en la CPFDL derecha, mostraron 
una reducción de los síntomas de ansiedad evaluados me-
diante la escala de ansiedad de Hamilton (HARS) en al menos 
un 50% de la puntuación total, manteniéndose los benefi-
cios hasta 4 semanas después del tratamiento44.

Por otra parte, el trastorno de pánico se caracteriza por 
la presencia de episodios inesperados y repetidos de intenso 
miedo acompañados por síntomas físicos, además del temor 
a futuros episodios de pánico. Estudios preliminares mues-
tran como la aplicación de la EMTr (1 Hz; 10 sesiones) en la 
CPFDL derecha en trastorno de pánico comórbido con de-
presión mayor puede resultar en una mejoría clínica45, en-
contrándose asimismo beneficios cuando la estimulación es 
aplicada tanto en la CPFDL derecha como en la izquierda46. 
Por lo tanto, se sugiere que la EMTr podría ayudar a norma-
lizar la actividad cerebral alterada en pacientes afectados 
por este trastorno47. 

El trastorno de fobia social se caracteriza por presentar 
un miedo y evitación excesiva a las situaciones sociales18, 
pudiendo encontrarse beneficios tras la aplicación de la 
EMTr. Teniendo en cuenta que estructuras cerebrales como 
la CPF medial (CPFm) y la amígdala juegan un papel cla-
ve en el trastorno48, se revela que tras una sesión de 1 Hz 
de EMTr en la CPF ventromedial derecha se puede adquirir 
una mejoría en los niveles de ansiedad y en las habilidades 
sociales, algo que se mantiene hasta 2 meses tras la esti-
mulación49,50. En este caso, se emplearon diferentes escalas 
neuropsicológicas: el Inventario de Depresión de Beck (BDI), 
el Inventario de Ansiedad de Beck (BAI) y la escala de an-
siedad social de Liebowitz (LSAS). Sin embargo, teniendo en 
cuenta los hallazgos de la EMTr en trastornos de ansiedad 
se sugiere la hipótesis de la aplicación de baja frecuencia en 
la CPFm derecha en combinación con alta frecuencia en la 
CPFm izquierda50. 

Por último, intervenciones en el trastorno obsesivo 
compulsivo (TOC) también podrían mostrar beneficio tera-
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péutico. Este se caracteriza por la presencia de pensamientos 
obsesivos y/o actos compulsivos recurrentes y se sugiere la 
participación de estructuras tanto corticales como subcorti-
cales. Concretamente, una hiperactivación dentro de los cir-
cuitos cortico-estriado-tálamo-corticales, incluidas cortezas 
prefrontales y orbitofrontales, área motora, cuerpo estriado, 
globo pálido y tálamo podrían ser responsables de los sín-
tomas del TOC51. Debido a la disfuncionalidad de regiones 
corticales, algunos investigadores esperaban que el enfoque 
de EMTr en la CPF podría ayudar a la disminución de los 
síntomas del TOC. Consecuentemente, las primeras investi-
gaciones en el campo observaron reducciones en impulsos 
compulsivos52 y mejoras clínicas en pacientes con TOC y sín-
drome de Tourette47. Más recientemente, la EMTr aplicada 
en el área motora suplementaria (1 Hz; 30 sesiones)53 o en 
la CPFDL (1 Hz; 10 sesiones) bien en el hemisferio derecho54, 
bien en ambos hemisferios55 muestra reducción en puntua-
ciones obsesivo-compulsivas. Sin embargo, otros estudios 
no encontraron los beneficios comentados56. Aunque estos 
estudios son prometedores, es necesaria más investigación 
centrada en evaluar la eficacia de la EMTr en el TOC así como 
una clarificación de los parámetros de estimulación óptima.

Trastornos del espectro de la esquizofrenia 

Los trastornos del espectro de la esquizofrenia se en-
cuentran entre las enfermedades más invalidantes y costosas 
en todo el mundo. En esta clasificación, el DSM-V (Manual 
diagnóstico y estadístico de los trastornos mentales) engloba 
13 tipos de trastornos psicóticos. Uno de los principales pro-
blemas de intervención en esta patología es la resistencia al 
tratamiento, ocurriendo en un 20-30% de los pacientes que 
presentan un trastorno psicótico57. Aunque se ha propuesto 
la EMTr como un nuevo tratamiento para las personas con 
esquizofrenia, la excesiva complejidad de dicho desorden 
nos lleva a no poder concluir sus efectos en la enfermedad 
en su conjunto, sino a referirnos a algunos de sus síntomas58. 

De este modo, las dianas terapéuticas en esquizofrenia 
pueden dirigirse tanto a sus síntomas positivos, negativos o 
al daño cognitivo7,59 que puede estar presente en esta pato-
logía. En referencia a los síntomas positivos, uno de los más 
estudiados son las alucinaciones auditivas verbales. Una baja 
frecuencia de EMTr en la corteza temporoparietal izquierda 
(1 Hz; 4-10 sesiones) podría inhibir la activación aberran-
te causante de ciertos tipos de alucinaciones60–63, si bien es 
cierto, otros estudios sugieren que no existe diferencia en-
tre una estimulación en la corteza temporoparietal derecha 
frente a la izquierda64. Podemos pensar que la EMTr podría 
revertir la hiperfuncionalidad de las regiones del lenguaje 
involucradas en la aparición de las alucinaciones, ya que el 
flujo sanguíneo cerebral en la corteza auditiva primaria, área 
de Broca y circunvolución cingulada, disminuye, correlacio-
nando con la reducción de alucinaciones auditivas verba-

les65. En cuanto a los estudios que han investigado la eficacia 
del tratamiento de EMTr en los síntomas negativos de la es-
quizofrenia hay indicios prometedores28. La EMTr aplicada en 
la CPFDL izquierda (10 Hz; 15-20 sesiones), reduce la grave-
dad de los síntomas negativos evaluados mediante la Escala 
para la Evaluación de Síntomas Negativos (SANS)66,67 y en 
la puntuación de síntomas negativos en PANSS (Escala del 
Síndrome Positivo y Negativo)67, además de poder mostrar 
beneficios en el caso del reconocimiento de afecto facial68. 
Por último, y en referencia a la cognición alterada, ciertas 
investigaciones detallan mejoras en memoria de trabajo tras 
una aplicación bilateral en la CPFDL (20 Hz; 20 sesiones)69, 
si bien es cierto, que otros estudios no encuentran dicho 
beneficio cognitivo70. 

Por todo ello, la EMTr aplicada en trastornos del espec-
tro de la esquizofrenia resulta una técnica prometedora que 
podría llegar a evidenciar mejoras tanto en los síntomas po-
sitivos, negativos o cognitivos de dicho trastorno, existiendo 
cierta consistencia en el protocolo de actuación cuando nos 
referimos a los síntomas negativos de la misma28. 

Trastornos del neurodesarrollo

Los trastornos del neurodesarrollo se caracterizan por la 
presencia de una serie de déficits en diferentes habilidades, 
apareciendo los primeros síntomas durante la infancia18. La 
EMTr presenta una utilidad en el síndrome de Tourette y en 
trastorno del espectro autista (TEA)3 encuadrados dentro de 
los trastornos del neurodesarrollo.

En el síndrome de Tourette, la aplicación de la EMTr (1 
Hz; 20 sesiones) en al área motora suplementaria provoca 
reducciones en la gravedad de los tics durante al menos 6 
meses71 observándose resultados similares con menos sesio-
nes (1 Hz; 10 sesiones)72. 

En cuanto al TEA, este afecta aproximadamente a un 
1% de la población73. Sin embargo, existe cierto debate en la 
literatura sobre su etiología, aunque generalmente se acepta 
que los síntomas surgen como resultado de un desarrollo 
neuronal anormal74. La EMTr podría inducir una modulación 
de la excitabilidad cortical en circuitos neuronales especí-
ficos75. Además, la aplicación en la CPFDL bilateral puede 
mejorar el rendimiento en tareas dependientes de funciones 
ejecutivas (alteradas en TEA) como la memoria de trabajo o 
la flexibilidad cognitiva76. 

Actualmente, los trabajos que han estudiado la aplica-
ción de la EMTr como herramienta terapéutica en TEA se han 
centrado en muestras de individuos sin discapacidad intelec-
tual77, encontrado beneficios en el deterioro de las relacio-
nes sociales y en la ansiedad tras una aplicación bilateral en 
la CPF dorsomedial (CPFDM) (5 Hz; 10 sesiones)78. Respecto 
a la población con discapacidad intelectual, la EMTr se ha 
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aplicado en la corteza premotora izquierda, y se ha encon-
trado una mejora en la coordinación ojo-mano (previamente 
alterada) tras una aplicación de entre 3-10 sesiones con 8 Hz 
de frecuencia79. 

Finalmente, se ha hallado que una estimulación de baja 
frecuencia (0,5 Hz; 6 sesiones) en la CPFDL muestra una nor-
malización en potenciales evocados y actividad electroen-
cefalográfica de frecuencia gamma inducida en regiones 
frontales y parietales, así como una reducción en el compor-
tamiento repetitivo80,81. El uso de la EMTr bilateralmente en 
la CPFDL con otro parámetros diferentes (1 Hz; 12 sesiones) 
mostraba resultados similares82. 

Estos estudios permiten vislumbrar un uso promete-
dor de la EMTr como posible intervención en algunos de los 
síntomas subyacentes a trastornos del neurodesarrollo, te-
niendo en cuenta la neuroplasticidad que caracteriza a las 
poblaciones pediátricas, y en consecuencia, la oportunidad 
única que proporciona esta población en la modulación de 
la neuropatología3,5. Los usos de la EMTr en TEA no solo se 
limitarían a perspectivas terapéuticas, sino también podría 
ayudar en su diagnóstico y profundizar en mecanismos fisio-
lógicos, basándose en la evaluación de la excitabilidad e in-
hibición cortical75. Sin embargo, y puesto que la mayoría de 
los estudios de EMTr han sido realizados en población adulta, 
es importante tener en cuenta las diferencias derivadas de la 
intervención en niños y adolescentes. Por lo tanto, es esen-
cial evaluar el estado madurativo del sistema nervioso en 
términos de sinapsis intracorticales y mielinización.

Trastornos adictivos

Los trastornos por abuso de sustancias se caracterizan 
por presentar una hipoactivación de la CPF83. Actualmente, 
las terapias farmacológicas y cognitivo-conductuales pre-
sentan una eficacia limitada en la recaída de trastornos por 
abuso de consumo de sustancias59. Sabemos que la CPFDL 
juega un papel importante en la inhibición de circuitos de 
recompensa, por lo que la EMTr aplicada de manera focal, 
podría aportar resultados prometedores en el campo. En este 
sentido, existen estudios en la literatura que prueban la efi-
cacia de la EMTr en la reducción del consumo y craving de 
nicotina tras una aplicación en la CPF e ínsula bilateralmen-
te (10 Hz; 13 sesiones)84, de cocaína tras una aplicación en 
la CPFDL izquierda (10 Hz; 8 sesiones)85 o de alcohol, en este 
caso en la CPFDL derecha (10 Hz; 10 sesiones)86. Sin embar-
go, no existen muchos estudios en el campo, motivo por el 
que se sugiere una mayor investigación para poder verificar 
correctamente la EMTr como posible tratamiento en tras-
tornos por consumo de sustancias. Una buena comprensión 
de los efectos de la EMTr en trastornos adictivos podría ex-
trapolarse, no sólo a trastornos adictivos de sustancias, sino 

también a otros trastornos adictivos no dependientes de las 
mimas.

Daño cerebral

Las habilidades cognitivas como la percepción, la me-
moria o la atención pueden ser moduladas por la EMTr, de 
modo que podría resultar una alternativa prometedora tan-
to en investigación neurofisiológica como terapia de inter-
vención tras daño cerebral. La EMTr tiene el potencial de 
inducir corrientes magnéticas que despolarizan neuronas 
en regiones cerebrales concretas, pudiendo resultar enton-
ces útil en la manipulación de redes corticales que alteren 
el rendimiento cognitivo87. Ya en la década de los 90, co-
menzaron los primeros trabajos en este campo, apuntando 
a mejoras en memoria y velocidad de reacción88 así como en 
procesamientos atencionales89. Asimismo, se ha observado el 
beneficio de la EMTr en la memoria de trabajo, ayudando en 
tareas de codificación de ítems20,90. 

El daño cerebral derivado de accidentes cerebrovascu-
lares o traumatismos craneoencefálicos causa multitud de 
consecuencias entre las que se incluyen déficits en las fun-
ciones cognitivas. Estudios con modelos animales muestran 
que la EMTr es capaz de aumentar la neurogénesis en el hi-
pocampo91 planteando la posibilidad de que dicho aumento 
afecte la señalización de FNDC (factor neurotrófico derivado 
del cerebro)92,93 y esto ejerza un efecto neurorrehabilitador 
tras un accidente cerebrovascular (ACV)93. Los primeros estu-
dios que empezaron a aplicar la EMTr en ACV comenzaron en 
2005 con la aplicación de la EMTr en el área motora (M1) del 
hemisferio sano (1 Hz; 1 sesión). Se observó una mejoría en 
la velocidad de reacción de la mano con parálisis94, también 
cuando el protocolo de estimulación se prolongaba hasta 5 
sesiones95. En cuanto a las funciones cognitivas, aunque en 
2005 un estudio piloto informó de los efectos positivos en 
el funcionamiento ejecutivo después de una sesión de EMTr 
de 10 Hz en la CPFDL izquierda en pacientes con enferme-
dad cerebrovascular, tan solo se observaron beneficios en 
funciones ejecutivas evaluado mediante el test de Stoop96. 
De este modo, salvo la investigación en modelos animales, 
desde nuestro conocimiento, no existen muchos estudios 
acerca de los efectos de la EMTr en la cognición en pacientes 
con daño cerebral.

Enfermedades neurodegenerativas

En esta última sección se proporcionará una visión ge-
neral de la importancia de la aplicación de la EMT en di-
versas enfermedades neurodegenerativas, entre las que se 
destacará la enfermedad de Alzheimer (EA) y la Enfermedad 
de Parkinson (EP). 
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La EA se caracteriza por presentar pérdida de memoria, 
problemas de lenguaje, dificultad para realizar tareas simples 
y desorientación, por lo que es una enfermedad que afecta 
gravemente la calidad de vida de las personas aquejadas. La 
EMTr de alta frecuencia (20 Hz) aplicada en la CPFDL en am-
bos hemisferios mejora habilidades en el lenguaje, evaluado 
en tareas de denominación y comprensión de oraciones97–99. 
Además, en combinación con un entrenamiento cognitivo, 
la EMTr (10Hz; 54 sesiones) aplicada bilateralmente en la 
CPFDL y en la corteza de asociación somatosensorial parietal 
es capaz de mejorar la puntuación en la escala de evaluación 
cognitiva de la EA (ADAS-Cog)100. Estos hallazgos sugieren 
que la EMTr puede afectar la capacidad intrínseca del cere-
bro para restaurar o compensar la función dañada y puede 
representar una nueva herramienta útil para la rehabilita-
ción cognitiva97,101. 

Aunque se tiene cierto conocimiento del mecanismo de 
acción de la EMTr en modelos animales de EA, ya que se ha 
encontrado una mayor expresión de proteínas sinápticas en 
el hipocampo asociadas a una mejora en las funciones de 
aprendizaje y memoria102, existen aún varias cuestiones sin 
resolver. Por ello, algunos autores proponen la posibilidad 
de que la terapia mencionada mejore funciones cognitivas 
propias de la demencia actuando de manera directa sobre la 
región cerebral diana y sus circuitos103. Con todo ello, parece 
que la EMT podría tener un papel en el aumento de la exci-
tabilidad cortical en la EA13.

La EP cursa con una alteración en la inhibición cortical13, 
consecuencia de la muerte de neuronas dopaminérgicas en 
la sustancia negra. Aunque la terapia farmacológica tiene un 
buen pronóstico, la eficacia a largo plazo suele estar menos-
cabada. La EMTr en combinación con entrenamiento mejora 
las funciones motoras en pacientes con Parkinson104. Asimis-
mo, se ha observado un incremento de los niveles dopami-
nérgicos tras el tratamiento de estimulación magnética105,106, 
sugiriendo un efecto neuroprotector de la intervención106. 
Aunque el efecto de la EMTr en funciones motoras en pa-
cientes EP es abundante en la bibliografía104, esto no ocurre 
igualmente en relación a las funciones cognitivas. Tan sólo 
un estudio en humanos indica que la EMTr en la CPFDL iz-
quierda (10 Hz; 10 sesiones) puede llegar a mostrar mejoras 
en cognición107 lo que nos lleva a solicitar, una vez más, una 
imperiosa necesidad de investigación en el campo. 

CONTROVERSIA EN LA UTILIZACIÓN DE LA EMT

Tal y como se ha mencionado anteriormente, la EMT 
es un tratamiento prometedor en diversas enfermedades 
psiquiátricas. La dificultad principal reside en definir trata-
mientos óptimos (identificando los parámetros, el lugar de 
actuación y las dosis necesarias58), no siendo igual la proble-
mática en todas las patologías. Aunque la EMT se ha probado 

en los últimos años en una gran cantidad de trastornos men-
tales, algunos cuentan con una gran cantidad de trabajos 
publicados, mientras que otros aún se encuentran en fases 
preliminares y muestran una gran heterogeneidad. Además, 
sólo en algunos de ellos existe un consenso de aplicación. 
Por ejemplo, en el tratamiento de la depresión mayor o en 
los síntomas negativos de la esquizofrenia34, se considera 
óptima la administración de altas frecuencias en la CPFDL 
izquierda. Sin embargo, otros trastornos psiquiátricos no 
cuentan con protocolos de actuación establecidos. 

La modificación de los parámetros de la EMT puede dar 
lugar a una gran variabilidad de respuestas. La utilización 
de frecuencias bajas (≤1 Hz) y los tasas continuas (al me-
nos 300-900 pulsos) se asocian con una inhibición sostenida 
y una supresión de la excitabilidad, mientras que las fre-
cuencias altas (>1 Hz) y los ritmos discontinuos provocan el 
efecto contrario, es decir, un aumento de la excitabilidad37. 
Por lo tanto, la elección de los parámetros de estimulación 
define una respuesta activadora o inhibidora. Además, la 
EMT tiene un efecto acumulativo108, por lo que el núme-
ro de dosis utilizadas y el tiempo de aplicación tendrán un 
efecto decisivo sobre la estimulación. A pesar de que no se 
conoce con certeza el efecto de la EMT a largo plazo58, se 
ha demostrado que su efecto decae a lo largo del tiempo y 
que la repetición de las sesiones de estimulación en tiempos 
inferiores a 24 horas puede inducir cambios en la actividad 
cortical a largo plazo109.

El mantenimiento constante de las características de 
aplicación de la EMT, aun habiendo sido exitosas para el tra-
tamiento de una determinada patología, no son garantía de 
éxito. La falta de replicabilidad existente en las investigacio-
nes habituales se atribuye a las diferencias inter-individua-
les, siendo las más significativas la edad, el género, la gené-
tica, la distancia entre el cráneo y la corteza, la conectividad 
de la sustancia blanca y también los niveles individuales de 
excitabilidad y las características neurofisiológicas7,93. Tam-
bién debe ser tenido en cuenta el efecto, ya demostrado, de 
los medicamentos habituales propios de cada patología en el 
tratamiento con EMT102.

Las respuestas también se ven determinadas por los ni-
veles de excitación previos a la estimulación93. Ha sido des-
crito que la aplicación de frecuencias excitatorias afecta en 
primer lugar a los sistemas que se encuentren en un menor 
estado de excitación, mientras que las inhibitorias ejercen 
sus efectos primeramente sobre aquellos que presenten un 
mayor nivel de excitación103. Por tanto, los estados de exci-
tabilidad dados por la ejecución de tareas antes o durante la 
estimulación, regularán la magnitud y dirección de los efec-
tos moduladores93. 

A pesar de ser una técnica muy utilizada en la actuali-
dad, la EMT plantea algunas incógnitas en cuanto a su me-
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canismo de acción. No se conoce a ciencia cierta el efecto a 
nivel celular en el sistema nervioso. Las neuronas utilizan se-
ñales eléctricas para comunicarse, por lo que la interferencia 
de la estimulación sobre estas señales en el área diana pro-
voca consecuencias no siempre controlables110. Ha sido de-
mostrado que la EMT puede producir proliferación de células 
nerviosas madre y progenitoras, estimulando positivamente 
la neurogénesis111. Este tipo de estimulación puede afectar 
a las neuronas mediante la activación de las dendritas, sin 
embargo, muchos factores fisiológicos, tales como la distri-
bución de las células en la corteza cerebral, su comunicación 
y excitabilidad, influyen sobre el proceso de estimulación110. 
De igual manera, aunque existen algunos estudios centrán-
dose en el efecto de la EMT sobre las células gliales, los me-
canismos de acción no han sido dilucidados14.

Sin duda, esta técnica precisa de investigación encami-
nada a conocer el mecanismo de acción de la EMT, desde el 
nivel molecular hasta las redes neurales y, de esta manera, 
poder diseñar protocolos de actuación específicos para cada 
trastorno, maximizando el potencial terapéutico y minimi-
zando los posibles efectos secundarios, si los hubiera.
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