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La estimulacién magnética transcraneal (EMT) es una herramienta no invasiva de
estimulacién cerebral que se basa en la capacidad de un campo magnético generado para
penetrar el craneo y las meninges y originar una corriente eléctrica secundaria en el tejido
cerebral que produce despolarizacién neuronal. Esta técnica se puede aplicar en un solo
estimulo, en pares de estimulos separados por intervalos o en trenes de estimulos repetidos
a varias frecuencias. Si bien el mecanismo de accién exacto se desconoce, la EMT repetitiva
puede modular la excitabilidad de la corteza cerebral, por lo cual se ha vislumbrado como
una posible herramienta diagnéstica y terapéutica en el drea de neuropsiquiatria. El objetivo
de este articulo es revisar el conocimiento actual de la EMT en cuanto a principios basicos,
mecanismos fisiopatolégicos y utilidad en la practica clinica de la neuropsiquiatria.
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Fundamentals and Clinical Applications of Transcranial Magnetic
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Transcranial Magnetic Stimulation (TMS) is a non-invasive method for stimulation of
brain that is based on the ability of a generated magnetic field to penetrate skull and
brain meninges, inducing an electric current in the brain tissues that produces neuronal
depolarization. TMS can be applied as single pulse of stimulation, pairs of stimuli separated
by variable intervals to the same or different brain areas, or as trains of repetitive stimuli
at various frequencies. Its mechanism of action is currently unknown. Repetitive TMS can
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modify the excitability of the cerebral cortex, and has been postulated as a diagnostic and
therapeutic tool in the area of neuropsychiatry. The aim of this article is to review the
knowledge of the TMS as regards its basic principles, pathophysiological mechanism, and
its usefulness in clinical practice.

© 2012 Asociacién Colombiana de Psiquiatria. Published by Elsevier Espaia, S.L.

All rights reserved.

Introduccién

La estimulaciéon magnética transcraneal (EMT) es una técnica
de neuroestimulacién y neuromodulacién cerebral segura, no
invasiva e indolora que se ha postulado como una herramienta
terapéutica que podria facilitar la reorganizacién funcional
cerebral y la recuperacién clinica de pacientes con trastoros
del sistema nervioso!#. La EMT utiliza el principio de induc-
cién electromagnética descrito por Michael Faraday en 1831,
el cual postula que un campo magnético variable en el tiempo
puede inducir voltaje en un conductor cercano, de modo que
un pulso de corriente fluyendo a través de una bobina de hilo
conductor genera un campo magnético. La frecuencia de cam-
bio de este campo magnético determina la induccién de una
corriente secundaria en cualquier conductor cercano, como
las neuronas corticales’>®, La EMT fue introducida en 1985 por
Barker et al (Universidad de Sheffield), quienes demostraron
que colocar una bobina generadora de corriente eléctrica
sobre la cabeza de un ser humano evocaba una respuesta
motora de algunos musculos de la mano, y de esa manera se
podia evaluar la integridad de las vias motoras centrales3”.

Desde su desarrollo, se ha utilizado en la investigacién de
diferentes afecciones cerebrales con potenciales usos terapéu-
ticos®. Al contrario que otras técnicas de estimulacién corti-
cal, la EMT se puede usar para el estudio de sujetos normales
y sujetos con condiciones neuropsiquidtricas, con la ventaja
de ser un método no invasivo con buen perfil de seguridad®1°.

Aspectos técnicos de la EMT

El equipo de EMT (fig. 1) consiste en una fuente de energia
que descarga en un capacitador (dispositivo pasivo capaz de
almacenar energia) y genera pulsos cortos de corriente eléc-
trica dirigida a una bobina productora de un campo magné-
tico pulsatill*>, E]l monitor posee accesorios auxiliares para
controlar temperatura, intensidad y frecuencia del pulso11.

La bobina de estimulacién consiste en un material de hilo
de cobre completamente aislado recubierto con un molde de
plasticol. Con la bobina activa, el campo magnético penetra
facilmente piel, crdneo y meninges e induce una corriente
eléctrica secundaria en el tejido cerebral, orientada en un
plano paralelo a la superficie cortical cuando se sitaa la
bobina tangencialmente al craneo, de tal manera que la esti-
mulacién se hace sobre los elementos neuronales de la corteza
que tienen orientacién horizontal y no transversal. Su accién
neuromoduladora es, en su gran mayoria, transinéptica e
indirecta, y actlia cerca del cono axénico de las células pirami-

Figura 1 - Equipo de estimulacién magnética transcraneal.

dales corticales y las regiones de las neuronas que presentan
umbrales de despolarizacién mas bajos!213.

El foco del campo magnético depende de la forma de la
bobina de estimulacién. Existen cuatro tipos de bobina: forma
de ocho o mariposa, circular, doble cono y bobina H (fig. 2). La
bobina mas usada en los estudios de investigacién es la forma
de ocho, que consta de dos alas unidas y permite una estimu-
lacién mas focal y superficial. La bobina circular produce una
estimulacién més profunda pero menos focal, mientras que la
bobina de doble cono induce un campo eléctrico menos focal
pero mas fuerte, que logra la estimulacién directa de regiones
cerebrales profundas, y la bobina H, disenada para reducir el
campo eléctrico en la superficie cortical y aumentarlo hacia la
profundidad!#1®. La intensidad de la corriente eléctrica produ-
cida enla bobina es de 5-10 kA; la intensidad del campo magné-
tico inducido es de 1-2 T, el area cortical que se puede estimular
es de aproximadamente 3 cm? y 2 cm de profundidad’.

La EMT se puede aplicar como un pulso simple, un esti-
mulo cada 3 s 0 més; como pares de estimulos separados por
un lapso, conocido como pulso apareado, y en pulsos Uinicos
repetidos, conocida como EMT-repetitiva (EMTr)%16, Existen dos
tipos de protocolos de EMTr usados hasta la fecha. El protocolo
convencional hace referencia a la aplicacién de pulsos tinicos
repetidos regularmente a una frecuencia alta (> 1 Hz) o baja
(< 1 Hz)*7. La EMT de alta frecuencia aumenta el flujo sangui-
neo en el drea estimulada incrementando la actividad cerebral
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Figura 2 - Tipos de bobina utilizados en estimulacion
magnética transcraneal. A: bobina de doble cono.

B: bobina en forma de ocho (activa). C: bobina en forma
de ocho (placebo).

(estimulacién neuronal), mientras que la de baja frecuencia
disminuye la actividad cerebral (inhibicién neuronal)?. Por otro
lado, la EMTr en patrén se refiere a la aplicacion repetida de des-
cargas cortas de estimulacién a una frecuencia alta separadas
por pausas cortas sin estimulacién. Dentro de este, el protocolo
mas usado es la estimulacién theta burst, compuesto de series
de impulsos de alta frecuencia (tres pulsos a 50 Hz) repetidos a
intervalos de 200 ms (5 Hz en el ritmo theta del electroencefa-
lograma [EEG]), que pueden ser aplicados en trenes continuos

(pulsos theta burst ininterrumpidos en corto tiempo) o inter-
mitentes (trenes de 2 s de theta burst repetidos cada 10 s)*°.

Mecanismos de accién

Los mecanismos fundamentales aliin no estan completamente
dilucidados'®18. El campo magnético generado puede tener
suficientes magnitud y densidad para despolarizar las neuro-
nas del tracto corticoespinal directamente a través del cono
axonal o indirectamente por medio de interneuronas!?. La
EMTr puede inducir cambios en los sistemas de neurotrans-
misién, serotonina, dopamina, receptores de NMDA, taurina,
aspartato y serina, y puede regular la expresién de algunos
genes como c-fos y c-jung, importantes para la plasticidad
sindptical®?l. Ademas, Li et al observaron mediante ima-
genes de resonancia magnética transcraneal que, al utilizar
EMT de 1 Hz sobre la corteza prefrontal dorsolateral (DLPFC)
izquierda, se producia un aumento inmediato en el flujo san-
guineo local y en corteza prefrontal medial bilateral, corteza
orbital derecha, hipocampo izquierdo, nicleo mediodorsal
del tdlamo, putamen, insula y giro temporal bilateral?2. Estos
datos indican que la EMT, ademads de producir cambios en la
corteza cerebral estimulada, influye en la actividad de otras
regiones corticales y subcorticales a través de diversos circui-
tos y conexiones cerebrales?3.

Varios mecanismos de la EMTr pueden intervenir en la regu-
lacién funcional como la plasticidad sinaptica (el mas explo-
rado), cambios en la excitabilidad de las redes neuronales,
activacion de asas de retroalimentacion y la metaplasticidad,
entendida como la plasticidad de la plasticidad sindptical®.

Los cambios inducidos por la plasticidad sindptica pueden
ser fortalecidos o debilitados por la potenciacién y depresién
neuronal a largo plazo (PLP y DLP), los cuales se asocian a los
efectos duraderos de la EMTr1%.24, Se han descrito varios pro-
tocolos de estimulacién que pueden inducir plasticidad sinap-
tica en la forma de PLP y DLP, como la plasticidad dependiente
del tiempo de espiga y dependiente de la actividad neuronal
que hace referencia a la potenciacién por estimulacién repe-
tida de la neurona presinaptica a frecuencias altas (> 10 Hz),
mientras que a bajas frecuencias (1-3 Hz) resulta en depresién
neuronall®,

Efectos secundarios

Uno de los efectos secundarios descritos con la EMT es las
convulsiones, con un riesgo < 1/1.000. En general, se ha repor-
tado con estimulos simples sobre areas corticales lesionadas,
infartos y otras alteraciones estructurales. Asimismo se han
presentado crisis convulsivas al realizar estimulacién de un
foco epileptogénico demostrado en el EEG y convulsiones en
pacientes con trastorno depresivo mayor (TDM) que recibian
antidepresivos triciclicos y neurolépticos®2°. Otro de los efec-
tos no deseados es la cefalea, la cual se presenta en un 3-10%
por incremento de tensién en musculos craneales®. Se han
reportado algunos efectos transitorios en el umbral auditivo
del 10% de los pacientes, por lo que se recomienda la utiliza-
cién de tapones auditivos durante el procedimiento®.



REV COLOMB PSIQUIAT. 2014;43(1):32-39 35

Aplicaciones clinicas de la EMT

Los efectos de la EMT se han estudiado en diversas enferme-
dades del sistema nervioso central’®. En la tabla 1 se listan las
principales aplicaciones terapéuticas de la EMT.

Trastorno depresivo mayor

El TDM es una enfermedad mental prevalente que compro-
mete significativamente la calidad de vida. Se han evidenciado
datos de inadecuada respuesta al tratamiento con farmacote-
rapia y psicoterapia hasta en el 50% de los pacientes, y de nula
mejoria en un 10-20% a pesar de tratamientos multiples y a
menudo agresivos. Estos sujetos podrian ser candidatos a pro-
cedimientos de neuromodulacién no invasiva como la EMT?6:27,

La mayoria de estudios clinicos con EMTr para el trata-
miento del TDM han evidenciado disminucién de las pun-
tuaciones en la escala de depresién de Hamilton aplicando
estimulacién de alta frecuencia sobre la CPDL izquierda y de
baja frecuencia sobre la CPDL derecha?®. Algunos estudios
han estimulado la CPDL derecha o las dos cortezas de manera
simultanea. La eficacia demostrada de la EMTr es mayor que
con placebo (el 37 frente al 20%) y puede deberse a la inhibi-
ci6én sobre la CPDL derecha o estimulacién sobre la izquierda,
aunque algunos pacientes pueden tener respuesta paradoé-
jica. El mecanismo de accién sobre la depresién se desconoce;
sin embargo, se propone que modula la actividad cortical y
circuitos neuronales asociados con el control del estado de
animo?29:30,

Slotema et al publicaron un metandlisis (2010) que incluyé
40 estudios de EMTr en sujetos con TDM, 34 estudios compa-
raron la EMTr frente a placebo y 6 frente a terapia electrocon-
vulsiva (TEC). En el primer grupo se incluy6 a 1.347 pacientes,
de los que 715 recibieron EMTr activa y 632, EMTr placebo
durante 1-5 semanas a una frecuencia de 0,3-10 Hz e inten-
sidad entre el 80 y el 120% de EMTr sobre la CPDL izquierda
(30 estudios), CPDL derecha (3 estudios) y CPF bilateral (7 estu-
dios). En general se encontré que la EMTr disminuia de manera
significativa los sintomas depresivos en comparacién con el
tratamiento placebo (tamano del efecto, 0,55; p < 0,001). El
segundo grupo incluyé a 215 sujetos, 113 tratados con EMTr
y 102 con TEC. Los resultados fueron mas favorables con la
TEC que con la EMTr (tamano del efecto, -0,47; p = 0,004). Los

Tabla 1 - Usos de la estimulaciéon magnética transcraneal

autores concluyen que la EMTr no puede reemplazar la TEC,
dado que los pacientes mejoraron significativamente con esta
dltima terapia3l.

Por otro lado, Berlim et al realizaron un metanalisis de siete
estudios clinicos aleatorizados, 150 sujetos recibieron EMTr
de alta frecuencia (media de edad, 48,9 + 10,9 afios; el 60%
mujeres; duracién del actual episodio depresivo mayor-EDM,
9,54 + 4 meses) y 144 sujetos recibieron TEC (media de edad,
51,3 + 12,8 afos; el 70,8% mujeres; EDM, 7,24 + 2,8 meses). El
numero promedio de sesiones de EMTr de alta frecuencia y
de TEC fue 15,2+ 4,1y 8,2 £ 1,9 respectivamente. En total, 38
(el 33,6% de 113) y 53 (el 52% de 102) sujetos que recibieron
respectivamente EMTr de alta frecuencia o TEC presentaron
remision al final del estudio. Los resultados mostraron que
la TEC es significativamente mds efectiva que la EMTr de alta
frecuencia en obtener remisién y reduccién de los sintomas
depresivos (odds ratio [OR] agrupada = 0,46; intervalo de con-
fianza del 95% [IC95%], 0,22-0,96) (NNT= 6; IC95%, 3,2-18,9).
En adicién, aproximadamente 5 de 10 sujetos con TDM pre-
sentaron remisién después de 8 sesiones de TEC comparado
con 3 de 10 sujetos que recibieron 15 sesiones de EMTr de alta
frecuencia. Los autores concluyen que la TEC parece tener
mas efectividad que la EMTr de alta frecuencia al menos a
corto plazo para tratar el TDM resistente a los medicamen-
tos a pesar que la EMTr sea una técnica de mayor seguridad.
Sin embargo, ain se requiere de un tamano de muestra mas
grande, periodos de seguimiento mas largos y protocolos de
tratamiento més intensivos32.

En relacién con la duracién del tratamiento, un estudio
observacional de 73 pacientes con TDM que no respondieron
a EMTr diaria en 4-6 semanas, fueron tratados 6 semanas adi-
cionales, y se encontré una respuesta superior al 26% (mejoria
en la escala de depresién > 50%)33. También se puede aplicar
los tratamientos espaciados en el tiempo; en un estudio cli-
nico que incluy6 a 77 pacientes con TDM, se realizé EMTr
3 dias a la semana durante 6 semanas (18 sesiones), compa-
rada con 5 dias a la semana durante 4 semanas (20 sesiones),
y se obtuvo mejoria en ambos grupos34. Fitzgerald et al pro-
ponen que los estudios realizados con EMTr deberian durar
como minimo de 3 a 4 semanas antes de determinar la efica-
cia?®. Se ha sefialado que en los pacientes con TDM que res-
ponden inicialmente a la EMTr puede disminuirse las sesiones
gradualmente; por ejemplo, los tratamientos diarios pueden
disminuirse a 3 sesiones en una semana, 2 en la segunda y
1 en la tercera semana. Después se realiza una sesién por

Enfermedades neurolégicas

Enfermedades psiquiatricas

Pediatria

Dolor: neuralgia del trigémino, facial atipico, TDM
de miembro fantasma
Enfermedad de Parkinson
Rehabilitacién en el ACV
Epilepsia
Esclerosis multiple
Esclerosis lateral amiotréfica
Tinnitus, migrafa

Esquizofrenia

Trastorno bipolar

Trastorno por estrés postraumatico
Trastorno obsesivo-compulsivo
Abstinencia del abuso de sustancias

Trastorno por déficit de atencién
con hiperactividad

Autismo

TDM

Tartamudez

ACV: accidente cerebrovascular; TDM: trastorno depresivo mayor.
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semana por varias semanas (p. €j., 4 semanas), 2 sesiones por
mes durante 2 meses y después a una por mes. La frecuencia
de sesiones se puede aumentar o disminuir segtin la evolucién
clinica del paciente®.

Existen varios pardmetros que modifican la respuesta a la
EMTr, tales como la intensidad del estimulo (80-110% del UM),
el namero total de estimulaciones (120-2.000) y de sesiones
(5-20). En estudios recientes se demostrd que pulsos de mayor
intensidad, mayor nimero de estimulaciones o cursos de tra-
tamientos mas prolongados, ausencia de psicosis, menor edad
y previa respuesta a la estimulacién predicen una buena res-
puesta3®. Mientras que factores como mayor resistencia a los
medicamentos, larga duracién del episodio depresivo, edad
avanzada y sintomas psicéticos son predictores negativos. Los
pacientes con tratamiento antidepresivo coadyuvante tienen
mayor respuesta a la terapia de EMTr, al contrario que los
pacientes que toman benzodiacepinas o anticonvulsivos. Los
estudios de imagen muestran que los pacientes con respuesta
inicial a la terapia de estimulacién tienen actividad basal en
regién frontal inferior, al contrario que los que no respon-
den. El metabolismo cerebral basal se encontré reducido en
la regién cerebelar, temporal, cingulado anterior y occipital,
en correlacién con mejoria después de 2 semanas de EMTr
(20 Hz) sobre la CPDL izquierda3®.

La EMTr en sujetos con TDM tiene similares contraindi-
caciones que en poblacién general. Se ha encontrado que
es seguro aplicar EMTr < 1 Hz en sujetos con TDM y antece-
dente personal o familiar de convulsiones®. Sin embargo, en
pacientes con alto riesgo de convulsiones se debe considerar
la estimulacién solo si el beneficio supera el riesgo. Las carac-
teristicas psicéticas (ideas delirantes y alucinaciones) no son
contraindicacién para tratar el TDM con EMTr, pero la mayoria
de los estudios clinicos aleatorizados los excluyen para dis-
minuir la posibilidad de complicaciones3:38,

En conclusién, la EMTr en pacientes con TDM que no res-
ponden al tratamiento farmacolégico es eficaz y segura.
Actualmente estd aprobada en Estados Unidos por la
Food and Drug Administration (FDA) desde el afno 2008 y se
encuentra como opcién en las guias de tratamiento de la
Asociacién Americana de Psiquiatria y la Red Canadiense
de Tratamientos del estado de dnimo y ansiedad?’. El proto-
colo propuesto para el TDM es estimular la CPDL izquierda
diariamente (lunes-viernes) durante 4-6 semanas usando
10 Hz, 3.000 pulsos por sesién con un 100-120% del UM, que
ha obtenido una eficacia demostrada mayor que con placebo
(el 37 frente al 20%)3°.

Esquizofrenia

Se ha observado por medio de tomografia por emisién de posi-
trones (PET) hipoactividad de la corteza prefrontal e hiperac-
tividad en el drea temporoparietal, y con base en lo anterior
se ha investigado la EMTr de alta frecuencia sobre la corteza
prefrontal y de baja frecuencia en la temporoparietal, debido
a la capacidad de producir modulacién de la excitabilidad
neuronal®.

Freitas et al (2009)49, publicaron un metanaélisis de estu-
dios prospectivos en sujetos con esquizofrenia refractaria a

medicamentos, a quienes se aplicé EMTr de alta frecuencia
sobre la CPDL izquierda para tratar los sintomas negativos y
de baja frecuencia sobre la corteza temporoparietal izquierda
para las alucinaciones auditivas y los sintomas positivos. En el
analisis para sintomas negativos y positivos, se incluyé tni-
camente el brazo activo de estudios controlados y se comparé
el resultado del tratamiento post-EMTr frente al estado basal.
Los resultados del metanalisis al analizar estudios controla-
dos y no controlados indicaron que la EMTr de alta frecuencia
sobre la CPDL y de baja frecuencia sobre la corteza tempo-
roparietal izquierda induce una reduccién de los sintomas
negativos (tamano del efecto, 0,58; 1C95%, 0,11-1,04; p=0,014) y
positivos (tamano del efecto, 0,54; IC95%, 0,32-0,76; p < 0,001).
Sin embargo, al analizar solamente los resultados de los estu-
dios controlados con placebo, este efecto perdié significacién
para los sintomas negativos y positivos (0,27; p = 0,417; 0,17;
p =0,129). Este metanalisis confirma la necesidad de realizar
estudios grandes que evalien la eficacia clinica de la EMTr
en los sintomas positivos y negativos de la esquizofrenia, al
tiempo que sefala la necesidad de explorar alternativas para
protocolos de estimulacién, ya que actualmente no existe cla-
ridad acerca de cudles son los parametros de estimulacién y la
duracién de la terapia para lograr una respuesta éptima; fal-
tan aun estudios controlados y aleatorizados con un tamaifo
de muestra suficiente y mayor tiempo de seguimiento para
obtener conclusiones adecuadas?.

Enfermedad de Parkinson

Por medio de estudios de neuroimdagenes, se ha evidenciado
que en sujetos con enfermedad de Parkinson (EP) hay una
disminucién de la actividad alrededor del drea motora suple-
mentaria y CPDL, con aumento de la actividad sobre el drea
premotora lateral y parietal. La corteza motora primaria (M1)
es un area cortical clave en la via motora corticosubcortical.
En los sintomas motores de la EP, se encuentra alterado el
circuito de los ganglios basales-talamo-cortical, por lo que
M1 es un sitio ideal para realizar neuromodulacién®l. La EMTr
puede normalizar los circuitos patolégicos corticosubcorti-
cales, patrones de activacién y la excitabilidad de las 4reas
motoras corticales#h42,

Fregni et al*3 publicaron una revisién sistematica y meta-
nalisis de 12 estudios prospectivos que evaluaron la eficacia
de la EMTr en la funcién motora de pacientes con EP usando
la escala unificada de la enfermedad de Parkinson (UPDRS).
A partir de los datos de 8 estudios controlados con placebo, se
encontré un efecto benéfico significativo en la funcién motora
de estos pacientes al aplicar EMTr (tamano del efecto, 0,60;
1C95%, 0,24-0,96). Es interesante que en este estudio la mejoria
inicial en la funcién motora inmediatamente después de la
EMTr fue predictiva de un efecto duradero*3.

Rehabilitacién en el accidente cerebrovascular
Tras un accidente cerebrovascular (ACV), el area cerebral

afectada presenta un proceso llamado plasticidad maladap-
tativa, que lleva a alteracién de la activacién neuronal?44>,
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e Rehabilitacién en la afasia. En individuos diestros, la afasia
no fluente resulta de lesiones del 16bulo frontal izquierdo
(area de Broca). En los ultimos 10-15 afios, las técnicas de
neuroimagen han descrito dos tendencias generales; los
pacientes con pequerios infartos en el hemisferio izquierdo
tienden a reclutar areas perilesionales, mientras que los
pacientes con grandes lesiones tienden a reclutar las
regiones principalmente homotépicas en el hemisferio
derecho?®. Se ha determinado que la EMTr facilita la recu-
peracién por medio de la estimulacién de regiones lesio-
nales o contralesionales. La mayoria de los estudios han
aplicado EMTr baja frecuencia en el GFI posterior derecho
(porcién triangular) para producir una desinhibicién del
GFI derecho al izquierdo y asi facilitar procesos de neuro-
plasticidad cerebral y la produccién del lenguaje’-4°.

* Rehabilitacién motora. Takeuchi et al llevaron a cabo un estu-
dio aleatorizado, en 20 pacientes con ACV subcortical entre
6-60 meses tras el evento, aplicando una Unica sesién sobre
M1 contralesional de 1 Hz al 90% del UM (1.500 pulsos) con
bobina activa o placebo. La EMTr activa redujo la amplitud
del PME en M1 contralesional y la duracién de la inhibi-
cién transcallosa comparada con placebo, aunque el resul-
tado en el desempeno motor pudo estar afectado por el
entrenamiento previo®%. De la misma manera, Khedr et al
realizaron un estudio en 36 pacientes con ACV isquémico
tratados en 5 dias aleatorios de EMTr activa de 10 3Hz o de
estimulacién con una bobina placebo (1 Hz, el 100% del UM,
900 pulsos; 3 Hz, el 130% del UM, 30 pulsos x 10 trenes). Los
autores encontraron que los sujetos sometidos a una EMTr
activa de 1 Hz tuvieron una mejoria del funcionamiento
motor y una reduccién de la excitabilidad del hemisferio no
lesionado con aumento de la excitabilidad en el hemisferio
lesionado’'.

En conclusién, la EMTr facilita la recuperacién motora de
pacientes con ACV a través de la estimulacién de regiones
lesionales o contralesionales. La EMTr de baja frecuencia en
el hemisferio no afectado sobre la funcién motora puede ser
mas beneficiosa que la de alta frecuencia sobre el hemisferio
afectado®2. No obstante, ain se desconocen los efectos a largo
plazo de dicha técnica como estrategia de rehabilitacién del
lenguaje, debido a que faltan estudios controlados con mayor
tamafo de muestra y caracteristicas homogéneas del ACV
para determinar el papel diferencial de varios protocolos de
EMTr46:47,52

Epilepsia

La anormalidad mas comun en la corteza motora de los suje-
tos con epilepsia es un aumento de la excitabilidad y una
reduccién de los mecanismos inhibitorios intracorticales®3.
Varios estudios sefialan la eficacia de la EMTr de baja fre-
cuencia (0,33-1 Hz) en el tratamiento de la epilepsia®!. Bae
et al realizaron una revisién de 30 estudios controlados con
placebo que usaron EMTr en sujetos con epilepsia, y halla-
ron que el evento adverso mas grave fue las convulsiones
durante o después de la terapia en 4 de 280 sujetos, con un
riesgo bruto por sujeto de 1,43% + 1,39% (riesgo promedio

ponderado por tamaifio de muestra, 1,43% + 0,65%), y ningin
paciente sufrié estatus convulsivo. La EMTr de alta frecuen-
cia (burst de 20-100 Hz) o de baja frecuencia (1 Hz) sobre el
foco epiléptico mostré reducir las crisis parciales continuas
durante 20-30 min, y la de baja frecuencia también redujo el
mioclono cortical epiléptico®?. Aunque la EMTr de baja fre-
cuencia (< 1 Hz) parece que disminuye la excitabilidad corti-
cal motora y se ha aplicado como tratamiento coadyuvante
para disminuir la frecuencia y la intensidad de las crisis en
epilepsias focales refractarias idiopéticas, los efectos pueden
ser transitorios y controvertidos®>3.

En conclusién, hay estudios que muestran una reduccién
de la crisis hasta en un 70% utilizando EMTr inhibitoria apli-
cada sobre el foco epiléptico identificado con EEG, y el efecto
se mantiene hasta 4 semanas®. Sin embargo, se necesitan més
estudios controlados para determinar la eficacia y el perfil
de seguridad.

EMT en el dolor neuropdtico

El dolor neuropatico es el causado por la lesién o disfuncién
del sistema nervioso; se presenta en cerca del 1% de la pobla-
cién. Se han descrito mecanismos fisiopatolégicos centrales
y periféricos para explicar la lesién nerviosa. La EMTr podria
mejorar el dolor crénico intenso, al menos parcial y transi-
toriamente. El drea que mas se ha estudiado es la CPDL o
la corteza parietal®®. Lefaucheur et al (2001) realizaron un
estudio en 18 pacientes (edad promedio, 54 anos), con dolor
neuropatico crénico de la mano resistente a tratamiento far-
macolégico, a los que se sometid a 3 sesiones aleatorias de
EMTr durante 20 min a frecuencias de 10 Hz 0 0,5 Hz o con
bobina placebo. La mejoria del dolor fue valorada mediante
la escala visual analdgica (EVA) del dolor antes y después de
cada sesidn. Los autores encontraron que los pacientes some-
tidos durante 20 min a EMTr con 10 Hz tuvieron una mejo-
ria del dolor en comparacién con 0,5 Hz o placebo®®. Por otro
lado, Leung et al®” publicaron un metanélisis para evaluar
el efecto analgésico de la EMTr en varios estadios del dolor
neuropatico. La localizacién del dolor fue en nervio periférico,
raiz nerviosa, médula espinal, nervio o ganglio trigémino y
dolor supraespinal post-ACV. Los datos brutos de 419 pacien-
tes se extrajeron de 5 (de 235) estudios clinicos controlados
(1 paralelo, 4 cruzados); se hallé un efecto analgésico general
significativo y con mayor reduccién de la puntuacién en la
EVA en el grupo de EMTr comparado con placebo. Ademas, se
encontr6 que multiples sesiones (frente a una sola, p = 0,003)
y baja frecuencia de estimulacién (frente a > 10 Hz) parece
generar mayor efecto analgésico.

La EMTr parece ser mas efectiva en suprimir el dolor neu-
ropético de origen central que el de origen periférico®.

Conclusiones

La EMT es una técnica que permite la modulacién de redes
neuronales en sujetos normales y con distintos trastornos
neuropsiquidtricos. La EMT tiene gran potencial y se puede
utilizar con fines terapéuticos en enfermedades neurolé-
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gicas y psiquiatricas, tanto en nifios como en adultos. En
poblacién adulta, la EMTr es una técnica aprobada por la
FDA para el TDM resistente a los medicamentos con un ade-
cuado perfil de seguridad y con efectos secundarios leves
y transitorios.
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