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Resumen
Los trastornos del neurodesarrollo comprenden un 

conjunto de condiciones caracterizadas por alteraciones 

tempranas en los procesos cognitivos, conductuales, 

emocionales y sociales que persisten a lo largo del ciclo 

vital. El avance en el conocimiento de la neurobiología 

del trastorno por déficit de atención con hiperactividad 

y del trastorno del espectro autista, ha impulsado el 

uso de la estimulación cerebral no invasiva como inter-

vención terapéutica complementaria. Técnicas como la 

estimulación magnética transcraneal repetitiva y la esti-

mulación transcraneal por corriente continua, permiten 

modular de forma segura la excitabilidad cortical y la 

plasticidad sináptica, actuando sobre redes neuronales 

alteradas. La evidencia disponible en población pediátri-

ca sugiere que la estimulación de regiones prefrontales, 

especialmente la corteza prefrontal dorsolateral, puede 

mejorar funciones ejecutivas y reducir la sintomatología 

clínica. Ambas técnicas presentan un perfil de seguridad 

y tolerabilidad favorable. No obstante, la heterogeneidad 

de los protocolos y resultados subraya la necesidad de 

estudios clínicos más amplios y estandarizados.

Palabras clave: Trastorno por déficit de atención con 

hiperactividad, trastorno del espectro autista, trastornos 

del neurodesarrollo, estimulación magnética transcra-

neal, estimulación transcraneal por corriente continua 

Abstract
Cerebral neuromodulation in neurodevelopmental dis-

orders

Neurodevelopmental disorders comprise a hetero-

geneous group of conditions characterized by early-

onset impairments in cognitive, behavioral, emotional, 

and social functioning, that persist across the lifespan. 

Growing evidence on the neurobiological underpinnings 

of attention-deficit/hyperactivity disorder and autisms 

spectrum disorder has promoted the use of non-invasive 

brain stimulation as a complementary therapeutic ap-

proach. Repetitive transcranial magnetic stimulation 

and transcranial direct current stimulation can safely 

modulate cortical excitability and synaptic plasticity, 

targeting dysfunctional neural networks involved in ex-

ecutive control, attention, and socio-emotional process-

ing. Findings from pediatric populations indicate that 

prefrontal stimulation, particularly of the dorsolateral 

prefrontal cortex, may improve executive functions and 

reduce core clinical symptoms. Both techniques show 

favorable safety and tolerability profiles in children 

and adolescents. However, variability in stimulation 

protocols and outcome measures highlights the need 

for large-scale, standardized    clinical trials to establish 

optimal parameters and long-term efficacy.

Key words: Attention-deficit hyperactivity disorder, 

autism spectrum disorder, neurodevelopmental disor-

ders, transcranial magnetic stimulation, transcranial 

direct current stimulation

Los trastornos del neurodesarrollo (TND) 
constituyen un conjunto diverso de condiciones 
caracterizadas por alteraciones en procesos cog-
nitivos, conductuales, emocionales y sociales 
que se originan en las primeras etapas del desa-
rrollo y se mantienen, con distinta intensidad, a 
lo largo de la vida. 

El creciente conocimiento sobre la neurobio-
logía de los TND, especialmente el trastorno por 
déficit de atención e hiperactividad (TDAH) y el 
trastorno del espectro autista (TEA), junto con 
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la evidencia de alteraciones en los sistemas de 
control inhibitorio, motivación y procesamiento 
socioemocional, ha favorecido la inclusión de 
las técnicas de estimulación cerebral no invasi-
va (ECNI) como posible intervención terapéutica 
complementaria a las intervenciones farmaco-
lógicas, cognitivas y psicológicas en población 
pediátrica. En concreto, la estimulación magné-
tica transcraneal repetitiva (EMTr) y la estimula-
ción transcraneal por corriente continua (tDCS), 
destacan por su capacidad para modular de for-
ma segura y no farmacológica la excitabilidad 
cortical y la plasticidad sináptica, con potencial 
para mejorar funciones ejecutivas y reducir sín-
tomas clínicos.

La evidencia científica demuestra que estas 
técnicas pueden inducir cambios neuroplásticos 
duraderos y mejorar dominios funcionales como 
la atención, el control inhibitorio, la memoria de 
trabajo y la regulación emocional. Estos hallaz-
gos han impulsado la exploración de su aplica-
bilidad en poblaciones pediátricas, donde las 
alteraciones en la conectividad y la maduración 
cortical constituyen elementos centrales en la 
fisiopatología de los TDN. La EMTr y la tDCS se 
han aplicado principalmente en trastornos del 
neurodesarrollo, en particular en TDAH, TEA, 
dislexia y en el síndrome de Tourette1,2. Ambas 
técnicas se han utilizado de forma creciente 
para estudiar y modular la fisiología cerebral 
asociada a la cognición y para mejorar la sinto-
matología en poblaciones clínicas con alteracio-
nes en la excitabilidad cortical y la plasticidad 
neuronal3 y presentan un perfil de seguridad 
favorable en población pediátrica, con alta tole-
rabilidad y ausencia de efectos adversos graves, 
aunque son necesarios estudios más amplios y 
estandarizados. 

Técnicas de ECNI
Las técnicas de ECNI permiten modular la 

actividad cerebral sin cirugía. Se aplican a tra-
vés del cuero cabelludo y posibilitan la estimu-
lación o inhibición de un área cerebral diana 
específica de manera segura. Estas técnicas 
buscan influir en la actividad neuronal modi-
ficando la excitabilidad cortical y el funciona-
miento de las redes neuronales. La EMTr y la 
tDCS son dos de las técnicas de ECNI más am-
pliamente utilizadas4.

Estimulación magnética transcraneal repetitiva 
En la EMT se sitúa una bobina sobre el cuero 

cabelludo y, al circular una corriente eléctrica 
por su interior, se produce un campo electro-
magnético orientado perpendicularmente a 
la misma. Este campo magnético atraviesa el 
cuero cabelludo y el cráneo sin verse limitado 
por su resistencia eléctrica. Según la ley de in-
ducción electromagnética de Faraday, este fe-
nómeno da lugar a la generación de un campo 
eléctrico en la corteza cerebral adyacente a la 
bobina, que a su vez origina una corriente eléc-
trica inducida, la cual circula en sentido inverso 
y de forma paralela a la bobina. El campo eléc-
trico inducido en la corteza cerebral desenca-
dena potenciales de acción y modifica la acti-
vidad neuronal. En términos generales, la EMT 
puede ser de pulso simple, de pulso pareado 
(con fines diagnósticos) y de forma repetitiva 
(con fines terapéuticos). Los efectos de la EMTr 
varían en función del lugar de estimulación, lo 
que depende principalmente de la ubicación de 
la bobina en la superficie del cuero cabelludo, 
la intensidad de estimulación, la frecuencia y el 
número de pulsos.

La EMTr modula la excitabilidad cortical se-
gún el patrón de estimulación: la EMTr de alta 
frecuencia (>5 Hz) aumenta la excitabilidad cor-
tical, mientras que la EMTr de baja frecuencia (1 
Hz o menos) disminuye la excitabilidad cortical. 
Los cambios excitatorios e inhibitorios indu-
cidos por la rTMS pueden ser consecuencia de 
mecanismos de potenciación a largo plazo (LTP) 
y depresión a largo plazo (LTD), respectivamen-
te5,6.

La estimulación en ráfagas theta (theta bursts-
timulation, TBS) es un protocolo de EMTr que con-
siste en la administración de pulsos magnéticos 
en ráfagas de tres pulsos a alta frecuencia (50 
Hz), con un intervalo entre ráfagas de 200 ms, 
equivalente a 5 Hz (frecuencia theta). Puede apli-
carse de manera continua (cTBS), lo que induce 
efectos inhibitorios prolongados sobre la región 
cerebral diana a través de procesos de depre-
sión a largo plazo (LTD), o de forma intermitente 
(iTBS) generando efectos excitatorios sostenidos 
a través de potenciación a largo plazo (LTP)7. Su 
principal ventaja frente a la EMTr convencional 
es que permite aplicar un mayor número de pul-
sos en un tiempo más reducido.
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Estimulación transcraneal por corriente 
continua

La tDCS es una técnica de neuromodulación 
no invasiva capaz de modificar la excitabilidad 
cortical y la plasticidad cerebral mediante la 
aplicación de una corriente eléctrica continua 
de baja intensidad (generalmente entre 1 y 2 
mA) a través de dos o más electrodos colocados 
directamente sobre el cuero cabelludo adyacen-
te a la región cortical diana, y presenta efectos 
persistentes tras la estimulación. La tDCS no in-
duce potenciales de acción por sí sola, sino que 
modifica la excitabilidad de las neuronas. Se 
utilizan dos tipos de electrodos: ánodo y cáto-
do. La corriente eléctrica fluye del ánodo al cá-
todo. El efecto neuromodulador de la tDCS varía 
en función de la colocación de los electrodos. La 
tDCS anódica incrementa la excitabilidad cor-
tical mediante la despolarización del potencial 
de membrana en reposo, mientras que la tDCS 
catódica reduce la excitabilidad cortical debido 
a la hiperpolarización del potencial de mem-
brana en reposo. Estos efectos dependen de la 
intensidad y duración de la estimulación. La 
estimulación anódica aumenta la excitabilidad 
neuronal local, lo que lleva a un incremento del 
flujo sanguíneo y a cambios metabólicos en las 
regiones estimuladas. Además, la tDCS media 
en los sistemas de neurotransmisión, modu-
lando la transmisión sináptica a través de los 
receptores AMPA y NMDA, fundamentales para 
la transmisión sináptica excitatoria y la neuro-
plasticidad. La tDCS puede inducir plasticidad 
cerebral favoreciendo cambios duraderos en la 
conectividad sináptica que persisten después de 
la administración de la estimulación e intervie-
ne en la conectividad funcional entre distintas 
regiones cerebrales8,9.

ECNI en TDAH
El TDAH se caracteriza por síntomas de ina-

tención, hiperactividad, impulsividad o una com-
binación de estos, que afectan negativamente el 
funcionamiento social, académico y emocional. 
Es un trastorno complejo y heterogéneo, con sín-
tomas que varían entre los individuos y que pue-
den cambiar a lo largo del ciclo vital10. Se carac-
teriza principalmente por un déficit del control 
inhibitorio, que da lugar a disfunciones ejecuti-
vas, impulsividad e hiperactividad. A nivel neuro-

biológico, se asocia a alteraciones estructurales y 
funcionales en regiones prefrontales, el estriado 
y el cerebelo, así como a una hipoactivación de 
las redes atencionales bilaterales, especialmente 
de la corteza prefrontal dorsolateral (CPFDL). Esta 
región desempeña un papel clave en la memoria 
de trabajo, la atención sostenida, el control inhi-
bitorio y el control de la interferencia, funciones 
especialmente afectadas en el TDAH, lo que la 
convierte en una diana terapéutica prioritaria. 
Además, el trastorno se relaciona con alteracio-
nes en la maduración cortical, desequilibrios 
en la conectividad funcional y disfunciones en 
los sistemas de neurotransmisión excitatoria e 
inhibitoria, particularmente glutamatérgicos y 
gabaérgicos, que afectan a redes como la fron-
toparietal, la de control ejecutivo y los circuitos 
frontoestriatales11.

El tratamiento del TDAH es multimodal, com-
binando fármacos, intervención cognitivo-con-
ductual y psicoeducación, siendo esta combina-
ción la más eficaz. Sin embargo, los tratamientos 
farmacológicos pueden presentar efectos adver-
sos o ser poco eficaces en algunos pacientes y el 
entrenamiento cognitivo aislado suele mostrar 
eficacia limitada.  En este contexto, la ECNI emer-
ge como una estrategia prometedora al modular 
las redes neuronales implicadas y favorecer la 
plasticidad sináptica. La EMTr y la tDCS, dirigi-
das principalmente a la CPFDL muestran efectos 
diferenciales sobre los síntomas, lo que respalda 
una selección individualizada de la modalidad 
según el perfil clínico y el objetivo terapéutico12.

Chen et al. (2025) realizaron un metaanálisis 
de 33 ensayos clínicos aleatorizados (7 de EMTr 
y 26 de tDCS; n = 1049), que mostró que la EMTr 
excitatoria sobre la CPFDL derecha mejora los 
síntomas nucleares del TDAH, especialmente la 
inatención. La estimulación de la CPFDL izquier-
da y de la corteza prefrontal ventrolateral se aso-
ció a mejoras en hiperactividad e impulsividad. 
La combinación de EMTr con tratamiento farma-
cológico o intervenciones cognitivas y conduc-
tuales potencia sus efectos terapéuticos13,14. En 
conjunto, los protocolos excitatorios aplicados 
sobre regiones prefrontales parecen más efica-
ces que los inhibitorios2. La EMTr ha demostrado 
ser una técnica segura y bien aceptada en pobla-
ción pediátrica y adolescente. Los efectos secun-
darios descritos suelen ser leves y transitorios, 
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tales como cefalea, molestias locales o dolor leve 
en la zona de estimulación. 

Los mecanismos mediante los cuales la tDCS 
mejora los síntomas del TDAH y el funcionamien-
to cognitivo están relacionados con la reactivación 
de circuitos neuronales alterados. La tDCS es se-
gura y puede mejorar eficazmente la atención y 
la concentración, así como reducir los síntomas 
de impulsividad15. Puede utilizarse sola o en com-
binación con otros tratamientos8, 16. La CPFDL es 
la principal diana para la estimulación mediante 
tDCS.La estimulación anódica de la CPFDL izquier-
da modula el circuito prefrontal–estriatal–talámi-
co, una red clave implicada en los mecanismos de 
control inhibitorio. Esta estimulación incrementa 
la actividad cortical prefrontal y su integración 
funcional con estructuras subcorticales, lo que 
fortalece las capacidades de control inhibitorio y 
se asocia con una reducción de los síntomas de in-
atención, hiperactividad e impulsividad, así como 
mejoras en la memoria de trabajo12. 

Liang et al. (2025) realizaron un metaanálisis 
de 37 ensayos clínicos aleatorizados (1615 par-
ticipantes) que evaluó la eficacia de la ECNI en 
el TDAH. La tDCS fue la modalidad más eficaz, 
destacando la estimulación anódica de la CPFDL 
izquierda con estimulación catódica contralate-
ral como la más efectiva para mejorar la memo-
ria de trabajo y la flexibilidad cognitiva17. En el 
TDAH se han descrito alteraciones en la corteza 
orbito frontal (COF) y una conectividad funcio-
nal atípica con la CPFDL durante tareas inhibi-
torias, vinculadas a impulsividad y déficits de 
control. La tDCS podría modular la actividad y 
la conectividad de estos circuitos. En conjunto, 
la tDCS anódica mejora atención, memoria de 
trabajo y fluidez verbal (CPFDL izquierda), flui-
dez semántica (CPFDL derecha o CFI derecha) y 
control inhibitorio (COF derecha)12.

La combinación de entrenamiento cognitivo 
con tDCS, se asocia con una reducción signifi-
cativa de la sintomatología y a un efecto más 
duradero, lo que sugiere un efecto sinérgico en-
tre la activación cognitiva y la neuromodulación 
cortical, optimizando así el impacto terapéutico 
del tratamiento11.

ECNI en TEA
El TEA es un trastorno del neurodesarrollo ca-

racterizado por la presencia de alteraciones en 

la comunicación e interacción social, así como 
por patrones restrictivos y repetitivos de com-
portamiento, intereses o actividades. El inicio de 
los síntomas se produce en etapas tempranas 
del desarrollo y presenta una gran variabilidad 
clínica con distintos niveles de gravedad y ha-
bilidades funcionales. Además, las personas con 
TEA suelen presentar alteraciones sensoriales, 
déficits en las funciones ejecutivas y alta preva-
lencia de trastornos del sueño. Desde una pers-
pectiva neurobiológica, el TEA se ha relacionado 
con un desequilibrio entre los procesos de exci-
tación e inhibición cortical, atribuible a altera-
ciones en el sistema gabaérgico. Este desajuste 
se manifiesta en una hiperexcitabilidad corti-
cal, así como en alteraciones de las oscilaciones 
gamma y en modificaciones de los potenciales 
evocados vinculados a la atención y al procesa-
miento de estímulos relevantes. Estas evidencias 
respaldan el uso de la ECNI como una estrategia 
para modular la inhibición cortical y restaurar 
el equilibrio excitación–inhibición, y mejorar 
tanto los síntomas nucleares del TEA como los 
trastornos del sueño asociados. La ECNI, no solo 
actúa sobre la región estimulada de forma direc-
ta, sino que también influye en áreas funcional-
mente conectadas, fortaleciendo la conectividad 
funcional de la red neuronal.

La CPFDL participa en procesos de planifica-
ción motora, organización y control inhibitorio 
y mantiene conexiones funcionales con regio-
nes como la corteza orbitofrontal, el tálamo y 
los ganglios basales. Esta red de interacciones la 
vincula con manifestaciones conductuales ca-
racterísticas del TEA, tales como las conductas 
restrictivas y repetitivas y la hipersensibilidad, 
por este motivo se considera una diana cerebral 
clave en esta población. De forma complementa-
ria, algunos estudios han aplicado la ECNI en el 
cerebelo, con el objetivo de modular los circuitos 
cerebro-cerebelosos implicados en la regulación 
emocional, la atención y la integración sensorial. 
Los efectos secundarios asociados a la ECNI son 
leves y transitorios. La mayor parte de los estu-
dios deEMTr en el TEA emplean estimulación de 
baja frecuencia sobre la CPFDL, asociada a me-
joras en el rendimiento cognitivo y en las difi-
cultades sociales. La EMTr en CPFDL izquierda a 
baja frecuencia es la más utilizada para mejorar 
los síntomas nucleares del TEA, observándose 
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mejores resultados con tratamientos prolonga-
dos frente a intervenciones más cortas18.

La hiperexcitabilidad cortical y la alteración 
del equilibrio excitación–inhibición pueden con-
tribuir a la fragmentación del sueño en el TEA. 
La aplicación de EMTr de baja frecuencia sobre 
la CPFDL se ha asociado con cambios en la ar-
quitectura del sueño, especialmente en la regu-
lación del sueño de ondas lentas y la eficiencia 
del sueño mediante la modulación del equili-
brio excitación–inhibición cortical y de las redes 
frontales implicadas en su regulación19.

Los estudios de tDCS en TEA utilizan prin-
cipalmente estimulación anódica de la CPFDL 
izquierda para mejorar los síntomas nucleares 
del TEA y estimulación catódica para mejorar la 
irritabilidad y la hiperactividad. Se obtienen me-
joras en la interacción social, disminución de las 
conductas estereotipadas y mejor rendimiento 
en funciones ejecutivas. A partir de la eviden-
cia disponible, la tDCS anódica aplicada sobre la 
CPFDL izquierda muestra una mayor efectividad 
clínica en comparación con la tDCS catódica. 
También se han identificado otras regiones ce-
rebrales implicadas en el TEA como la corteza 
prefrontal ventromedial (CPFvm). La aplicación 
de tDCS anódica sobre la CPFvm y la CPFDL en 
TEA se ha asociado con mejoras en la compe-
tencia social y en la cognición social. Asimismo, 
la combinación del tratamiento tDCS con tareas 
cognitivas, de lenguaje o de reconocimiento 
emocional, potencia sus efectos terapéuticos. 
Este efecto parece estar asociado a un aumento 
de la conectividad funcional en dichas regiones. 
Además, dado que el cerebelo también está im-
plicado en la fisiopatología del TEA, la tDCS ce-
rebelosa se muestra como una intervención se-
gura, factible y eficaz para el tratamiento de los 
síntomas del TEA en población infantil20.

Conclusión 
La ECNI representa una técnica terapéutica 

prometedora para los TND. En futuros estudios clí-
nicos es necesario llevar a cabo ensayos aleatori-
zados, doble ciego, multicéntricos y a gran escala, 
con el fin de establecer parámetros de estimula-
ción seguros y eficaces, seleccionar muestras ho-
mogéneas y definir protocolos específicos según 
los síntomas, proporcionando así una evidencia 
clínica más sólida para las personas con TND.

Aunque la mayoría de los estudios en TND 
evalúan la eficacia terapéutica mediante esca-
las clínicas, los cambios en estas medidas no 
siempre reflejan el impacto de la ECNI sobre 
la función cerebral. Por ello, se ha incrementa-
do el uso de medidas biológicas, como el elec-
troencefalograma y los potenciales evocados 
cognitivos, que permiten evaluar de manera 
más directa los efectos neuromoduladores de 
la ECNI y sus repercusiones sobre la conectivi-
dad cerebral. Los parámetros de estimulación 
y otros aspectos técnicos de la ECNI, así como 
los tratamientos concomitantes y las caracte-
rísticas individuales de los pacientes deben 
analizarse con mayor profundidad.  Además, se 
recomienda realizar una evaluación exhaustiva 
de la historia clínica, la medicación, los trata-
mientos psicoterapéuticos en curso y el balan-
ce riesgo–beneficio antes de aplicar ECNI. Dado 
que estas técnicas no solo afectan a la región 
estimulada, sino que también modulan otras 
áreas cerebrales, los futuros estudios deberían 
llevar a cabo un seguimiento a largo plazo, mo-
nitorizando tanto los cambios conductuales 
como los parámetros fisiológicos, con el fin de 
detectar posibles efectos adversos inducidos 
por la ECNI.
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