
Revista de Psicopatología y Psicología Clínica, 20, 151-163, 2015

doi: 10.5944/rppc.vol.20.num.2.2015.15169
www.aepcp.net ISSN 1136-5420
http://revistas.uned.es/index.php/rppc © Asociación Española de Psicología Clínica y Psicopatología

 Revista de Psicopatología y Psicología Clínica 2015, Vol. 20 (2), 151-163

Efi cacia del neurofeedback para el tratamiento de los trastornos 
del espectro autista: Una revisión sistemática

Estefanía García-Berjillos, Marta Aliño, Marién Gadea, Raúl Espert y Alicia Salvador

Universidad de Valencia, Valencia, España

Resumen: Los trastornos del espectro autista (TEA) se caracterizan por défi cits en la comunicación e interacción con los demás, 
patrones estereotipados de conducta e intereses restringidos. Presentan patrones de encefalograma (EEG) anómalos que podrían 
explicar estos défi cits, y por ello el neurofeedback se plantea como una alternativa terapéutica dirigida a normalizarlos. El obje-
tivo consistió en analizar el grado de efi cacia del neurofeedback como tratamiento de los TEA. Se llevó a cabo una revisión 
sistemática de 17 estudios empíricos localizados mediante búsqueda bibliográfi ca exhaustiva en PsycINFO, PsycArticles y 
Pubmed. Los resultados indican cierta efi cacia del neurofeedback para tratar los patrones anómalos de EEG y los defi nitorios 
del TEA, además de otros como défi cits en atención y funciones ejecutivas, ansiedad o problemas de conducta. El neurofeedback 
puede considerarse un tratamiento “con apoyo experimental modesto” o “probablemente efi caz” con “apoyo controvertido”, 
aunque se necesitan estudios metodológicamente rigurosos para determinar con mayor certeza su efi cacia terapéutica.

Palabras clava: Trastornos del espectro autista; autismo; tratamiento; EEG-biofeedback; neurofeedback.

The effi cacy of neurofeedback for the treatment of autism spectrum disorders: A systematic review

Abstract: Autism spectrum disorders (ASDs) are characterized by impairments in communication and interaction skills, stere-
otyped patterns of behavior and restricted interests. They show anomalous electroencephalographic (EEG) patterns that might 
explain those impairments. Neurofeedback is considered to be a therapeutic alternative for their normalization. The objective 
was to review the evidence on the effi cacy of neurofeedback as a treatment for ASDs. We conducted a systematic review of 17 
empirical studies localized thru an exhaustive bibliographic search of the databases PsycInfo, PsycArticles and Pubmed. The 
results indicate certain effi cacy of neurofeedback in the treatment of abnormal EEG patterns and core ASD symptoms, as well 
as others such as impairments in attention and cognitive functions, anxiety or behavioral disorders. Neurofeedback may be con-
sidered a treatment “with modest experimental support” or “probably effi cacious” with “controversial support”, though more 
methodologically rigorous studies are needed to determine its therapeutic effi cacy with more certainty.

Keywords: Autism spectrum disorders; autism; treatment; EEG-biofeedback; neurofeedback.

Introducción

Los trastornos del espectro autista (TEA) se caracte-
rizan por la presencia de défi cits en comunicación social 
e interacción, así como de patrones estereotipados de 
conducta, y de actividades o intereses restringidos. Los 
síntomas están presentes desde la infancia y persisten 

toda la vida, pudiendo variar su gravedad y grado de in-
terferencia en el desarrollo. Además, pueden incluir 
otros síntomas como défi cits en el desarrollo del lengua-
je o hipersensibilidad a los estímulos sensoriales (Aso-
ciación Americana de Psiquiatría, 2013). Su prevalencia 
en los países desarrollados se estima alrededor de 
60/10000 habitantes (Newschaffer et al., 2007), aunque 
estudios recientes muestran tasas más altas en algunos 
países como USA, donde los CDC (2012) estiman una 
prevalencia de 1/88 habitantes. Según una revisión acer-
ca de los datos epidemiológicos de los TEA publicada en 
España en 2005 (Posada-De la Paz, Ferrari-Arroyo, Tou-
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riño-Aguilera y Boada-Muñoz, 2005), los datos de inci-
dencia y prevalencia del trastorno en nuestro país no son 
bien conocidos, dada la ausencia de estudios poblacio-
nales comprehensivos y rigurosos.

Muchos estudios han tratado de describir los sustra-
tos neurológicos de los TEA empleando técnicas de neu-
roimagen o neurofi siológicas, entre las cuales el EEG es 
una de las más extendidas (Billeci et al., 2013; Palau-Ba-
duell, Valls-Santasusana, Salvado-Salvado y Clofent-To-
rrento, 2013). Particularmente, los estudios realizados 
en población con TEA empleando EEG han encontrado 
irregularidades y anomalías en sus patrones de actividad 
cerebral, entre las cuales destacan una reducción de on-
das Alpha (Chan, Sze y Cheung, 2007), un exceso de 
ondas theta y delta (Cantor, Thatcher, Hrybyk y Kaye, 
1986; Chan et al., 2007; Cornew, Roberts, Blaskey y Ed-
gar, 2012), así como de ondas Gamma (Luschekina, Po-
dreznaya, Luschekin y Streelets, 2012; Orekhova et al., 
2007) y un ligero exceso en las ondas beta, a pesar de 
que el cociente theta/beta se mantiene por encima de los 
límites de la normalidad dado que el exceso de theta es 
más pronunciado (Chan y Leung, 2012; Coben, Clarke, 
Hudspeth y Barry, 2008a). Además, se encuentran patro-
nes atípicos de simetría-asimetría (Burnette, Henderson, 
Inge, Zahka, Schwartz y Mundy, 2011), especialmente 
para las ondas alfa y en áreas frontales (Luschekina et 
al., 2012), que pueden hallarse desde edades muy tem-
pranas y servir como predictores de riesgo de padecer el 
trastorno (Gabard-Durnam, Tierney, Vogel-Farley, Ta-
ger-Flusberg y Nelson, 2013). Por otra parte, las perso-
nas con TEA parecen presentar un exceso de coherencia 
generalizada (Cantor et al., 1986) junto con patrones de 
coherencia reducida entre áreas cerebrales especializa-
das. Esta aparente contradicción se ha interpretado re-
cientemente como un patrón de funcionamiento cerebral 
en el que se combinan una hipoconectividad distal junto 
a una hiperconectividad local, especialmente en el lóbu-
lo frontal (Rippon, Brock, Brown y Boucher, 2007). Es-
tas anormalidades podrían estar asociadas a défi cits en la 
integración de información y las funciones ejecutivas, 
que a su vez podrían tener un impacto negativo en el 
funcionamiento social y cognitivo (Coben y Myers, 
2008b). Se observan también anomalías en los niveles 
de ondas Mu y défi cits en la supresión de las mismas, 
que se consideran indicadores del funcionamiento defi -
citario de la red de neuronas espejo (Bernier, Dawson, 
Webb y Murias, 2007; Oberman et al., 2005, 2013). Por 
último, diversos estudios han observado la presencia de 
descargas epileptiformes, especialmente en áreas tempo-
rales bilaterales, que podrían estar relacionadas con défi -
cits sociales y del lenguaje (Chez et al., 2006; Yasuhara, 
2010). 

Así pues, a pesar de su variabilidad, todos estos ha-
llazgos apoyan la existencia de patrones at ípicos de acti-
vidad cerebral característicos de los TEA que podrían 
permitir incluso la diferenciación entre personas con de-
sarrollo neurotípico y personas con distintos trastornos 
dentro del espectro autista (Chan et al., 2007; Dawson, 
Klinger, Panagiotides, Lewy y Castelloe, 1995), y que 
parecen relacionados con la sintomatología predominan-
te de estos trastornos (Dorembaum, Mencel, Blume, y 
Fishman, 1987; Hughes y John, 1999).

Con todo lo dicho, podría considerarse la modifi ca-
ción de los patrones atípicos de actividad cerebral pre-
sentes en los TEA como un objetivo prioritario de las 
intervenciones, que podría conseguirse gracias a técnicas 
de neuromodulación. Otros datos que parecen apoyar 
esta hipótesis son, por ejemplo, el hecho de que los trata-
mientos cognitivo-conductuales efectivos en la reduc-
ción de la sintomatología produzcan también cambios en 
los patrones de EEG en personas con TEA (Dawson et 
al., 2012); o la efectividad que este tipo de tratamiento ha 
demostrado ya en diversos trastornos (Coben y Myers, 
2010b) que además presentan comorbilidad sintomática 
con los TEA, como el trastorno de défi cit de atención e 
hiperactividad (TDAH) (Thompson, Thompson y Reid, 
2010a) o la epilepsia (Yasuhara, 2010).

El término “neuromodulación” se refi ere a la capaci-
dad de modifi car el funcionamiento e incluso la estructu-
ra del sistema nervioso central. Los avances en investiga-
ción acerca de la plasticidad del sistema nervioso han 
llevado al desarrollo de técnicas que, basadas en esta 
capacidad, nos permiten infl uir en él y reparar posibles 
disfunciones. Actualmente disponemos de técnicas de 
neuromodulación exógenas y endógenas, las primeras 
suponen la aplicación de una estimulación externa que 
infl uye y modifi ca la actividad eléctrica cerebral, como 
sucede con la estimulación magnética transcraneal; por 
su parte, las técnicas endógenas se apoyan en la capaci-
dad de la persona para modular su actividad cerebral nor-
malizando sus patrones de activación y conectividad, 
siendo el neurofeeback (i.e. EEG-Biofeedback) una de 
las más extendidas (Coben y Evans, 2011a). Este trabajo 
se centra en el neurofeeback por tratarse de una técnica 
indolora y no invasiva, con escasos o ausentes efectos 
secundarios muy poco dañinos, con un coste relativa-
mente bajo y con una gran versatilidad que permite adap-
tarlo a distintos tipos de pacientes y con distintos fi nes.

El neurofeeback se basa en tres supuestos: en primer 
lugar, se asume que los parámetros anormales de EEG 
refl ejan la disfunción cerebral subyacente a cada trastor-
no, por otra parte que las personas pueden modular vo-
luntariamente el estado o funcionamiento de su cerebro 
y cambiar así los parámetros anormales de EEG; y, por 
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último, que el cerebro puede “memorizar” ese nuevo es-
tado y generalizarlo a otros ámbitos (Kropotov, 2009). 
En condiciones normales, las personas no podemos in-
fl uir sobre nuestros patrones de EEG porque no somos 
conscientes de ellos, no obstante, si tuviéramos informa-
ción a tiempo real de nuestro funcionamiento cerebral, sí 
que podríamos hacerlo (Hammond, 2007). El neurofee-
back da este tipo de i nformación a los pacientes y, para 
facilitar el aprendizaje, se apoya en principios de condi-
cionamiento operante (cuando la persona alcanza el pa-
trón de EEG deseado recibe refuerzos positivos, como la 
continuidad en el visionado de un vídeo o película o el 
logro de mejores resultados en un videojuego). Así pues, 
el procedimiento en una sesión típica de neurofeeback es 
el siguiente: se colocan los electrodos de registro en di-
versas áreas del cráneo del paciente, la información se 
transfi ere a un equipo que realiza las operaciones nece-
sarias para descomponer el trazado en bandas de fre-
cuencia y compara al momento los parámetros registra-
dos con los que se desea alcanzar; a continuación, el 
paciente recibe la información sobre su funcionamiento 
cerebral a tiempo real, acompañada de refuerzo positivo 
si ésta se ajusta a los parámetros deseados. Más concre-
tamente, en el caso de población con TEA, los protoco-
los de entrenamiento más empleados buscan paliar el 
exceso de ondas lentas, principalmente theta, e incre-
mentar la presencia de ondas rápidas como beta o SMR, 
generalmente en áreas parietales y temporales; o bien 
normalizar los patrones atípicos de hiper- o hipo-cohe-
rencia sobre todo en áreas frontales y temporales. No 
obstante, en cuanto a la elección del protocolo de neuro-
feeback adecuado, existen estudios que muestran una 
mayor efi cacia de los protocolos individualizados, basa-
dos una evaluación de EEG previa (Coben et al., 2010b). 
Por lo que respecta a la frecuencia y duración de las se-
siones, lo más común es realizar 2 sesiones semanales de 
30 minutos, y un total de entre 30 y 60 sesiones. Al prin-
cipio los cambios no son duraderos, pero se van convir-
tiendo en permanentes de forma gradual (Hammond, 
2007), gracias a los mecanismos de neuroplasticidad, 
neuromodulación y potenciación a largo plazo (Abarba-
nel, 1999). Algunos de los efectos secundarios que pue-
de producir el neurofeeback son fatiga, dolores de cabe-
za, ansiedad, irritabilidad, etc. Son poco frecuentes, 
leves y pasajeros, pero es importante considerarlos y 
tomar medidas para evitarlos y asegurar la mayor efecti-
vidad del tratamiento. Algunas precauciones básicas que 
pueden ser útiles son una correcta evaluación previa, 
tanto a nivel cognitivo-conductual como a nivel electro-
fi siológico, y un tratamiento bien diseñado, con objeti-
vos y métodos adaptados al paciente (Hammond, 2007), 
así como un control minucioso de los artefactos e inter-

ferencias que pueden contaminar tanto la evaluación 
como el progreso del tratamiento (Cantor, 1999).

De acuerdo con todo lo dicho, el objetivo del presen-
te trabajo es realizar una revisión sistemática de la evi-
dencia disponible acerca de la efi cacia del neurofeeback 
para el tratamiento de los TEA, sintetizando los resulta-
dos de todos estudios los empíricos al respecto. Cabe 
destacar que no existe actualmente ningún trabajo de 
este tipo publicado en lengua castellana y que, de entre 
aquellos en inglés, tampoco ninguno abarca todas las in-
vestigaciones. Se pretende, por tanto, determinar si este 
tratamiento puede considerarse o no apropiado para di-
cha población: si es efi caz y en qué medida, el tipo de 
resultados que se obtienen, las posibles variables modu-
ladoras que pudieran infl uir en ellos y, por último, si la 
investigación disponible es sufi ciente o, en caso de no 
serlo, cuáles son sus carencias. 

Método

La búsqueda bibliográfi ca se ha llevado a cabo de 
forma sistemática a través de las bases de datos PsycIn-
fo, PsycArticles y Pubmed, empleando la misma combi-
nación de palabras clave en cada una de ellas: (autis* 
AND (“Neuro feedback” OR “eeg-biofeedback” OR 
neurofeedback)), pudiendo contener dichos términos en 
cualquier campo de la publicación. El único límite de 
búsqueda empleado en un primer momento ha sido el 
idioma, de modo que solo se incluyen publicaciones en 
castellano e inglés. No se consideró oportuno establecer 
restricciones según las fechas de publicación ni la meto-
dología empleada en los estudios dada la escasez de tra-
bajos empíricos disponibles acerca de neurofeeback y a 
su relativa novedad; en este paso se seleccionaron 127 
registros. Posteriormente, ya en un proceso de selección 
manual, se han considerado otros criterios de inclu-
sión-exclusión para fi ltrar los resultados ajustados a las 
necesidades de la revisión, a saber: se descartan los que 
no se centran en población con TEA (p.ej., TDAH, tras-
tornos del aprendizaje, etc.) y los que emplean cualquier 
técnica de neuro- o biofeedback que no se base en el 
electroencefalograma (p.ej., hemoencefalograma, mag-
netoencefalografía, electromiografía, SC-biofeedback, 
etc.), se seleccionan tanto publicaciones científi cas de 
carácter empírico (p.ej., revisiones de la literatura, estu-
dios de casos, estudios experimentales) como de concep-
tualización (p.ej., artículos, manuales especializados, 
etc.) y se excluyen documentos divulgativos y en forma-
to de disertación. Con todo ello se reduce el número de 
trabajos de 127 publicaciones iniciales (sin contar los 
duplicados) a 22 seleccionadas. Entre estas se encuen-
tran 17 empíricas y el resto de revisión, centrándose este 
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trabajo en las 17 publicaciones empíricas. Esta primera 
etapa de la búsqueda bibliográfi ca se llevó a cabo en el 
mes de diciembre de 2013, si bien continuaron revisán-
dose las bases de datos durante los meses subsiguientes 
y hasta la fecha de fi nalización de la revisión, en mayo 
de 2014, no se encontraron nuevas publica  ciones. 

Por otra parte, se han empleado las mismas bases de 
datos con otra combinación de palabras clave para loca-
lizar gran parte de los artículos de conceptualización re-
lativos a los sustratos neurológicos de los TEA, más con-
cretamente a los patrones de EEG característicos de los 
mismos. Los términos de búsqueda empleados en esta 
segunda búsqueda fueron: (autis* AND (EEG NOT 
(“Neuro feedback” OR “eeg-biofeedback” OR neurofee-
dback))), con la misma restricción de idioma empleada 
anteriormente. Entre todos los resultados obtenidos en 
esta búsqueda, se seleccionaron los 3 artículos de revi-
sión más recientes, que posteriormente se complementa-
ron con una búsqueda manual de otros 9 trabajos, extraí-
dos mayoritariamente de sus bibliografías. Por último, a 
medida que se analizaba la información disponible y de 
acuerdo a las necesidades de la revisión, se fue amplian-
do la documentación empleada mediante el rastreo de la 
bibliografía contenida en las publicaciones trabajadas y 
la búsqueda de manuales adicionales; añadiendo un total 
de 34 documentos que, junto a los 22 seleccionados an-
teriormente, constituyen la bibliografía completa de 56 
documentos examinados aunque la revisión propiamente 
dicha del presente estudio se basó en los 17 trabajos em-
píricos encontrados. (Véase la Figura 1).

Para evaluar el riesgo de sesgo en los estudios se 
atendió tanto al tipo de diseño utilizado, como al número 
de sujetos que compone la muestra y a los instrumentos 
de evaluación empleados. En este sentido, las principa-
les amenazas a la validez encontradas hacen referencia a 
la posible presencia de sesgos de selección (en algunos 
estudios que ocultan método de asignación a los grupos 
o carecen de aleatorización) y de otros sesgos introduci-
dos por el evaluador (en ciertos estudios que no emplean 
evaluadores ciegos o métodos de evaluación objetivos 
estandarizados). No obstante, cabe destacar que también 
encontramos bastantes investigaciones con metodolo-
gías más rigurosas, con un menor riesgo de sesgo y que 
aseguran una mayor validez, cuyos resultados son en su 
mayoría coherentes con los de aquellos estudios de me-
nor rigor, aportándoles así un valor añadido. En cual-
quier caso, y aunque ningún artículo ha sido descartado 
de la revisión dada la escasez de investigaciones dispo-
nibles, los resultados se muestran contextualizados se-
gún el tipo de estudios de los que proceden, con sus ven-
tajas y limitaciones, evitando así sesgar la información 
en la medida de lo posible. 

Por lo que respecta a la extracción y análisis de los 
resultados, se ha empleado una metodología de tipo cua-
litativo. Para ello se ha realizado una síntesis de las prin-
cipales características y resultados de los 17 estudios 
revisados (Tabla 1), que posteriormente se han organiza-
do por áreas de interés para facilitar el análisis conjunto 
de la información y la elaboración de conclusiones. 

Resultados

A través de la estrategia de búsqueda previamente 
detallada, se localizaron 17 estudios que constituyen la 
totalidad de los trabajos empíricos disponibles hasta el 
momento acerca de la efi cacia del neurofeeback en el 
tratamiento de los TEA, y que son objeto de revisión. 
Entre ellos se encuentran 3 estudios de caso único, 4 
series de casos y 10 estudios controlados, 3 de los cua-
les poseen una gran rigurosidad metodológica em-
pleando aleatorización, placebo y diseños ciego o doble 
ciego. 

Cambios en el EEG

De los 17 estudios revisados, 12 toman medidas de 
EEG como variable dependiente, y 11 de ellos muestran 
diferencias signifi cativas entre las medidas de EEG pre- 
y post-tratamiento.

Nº de registros identifi cados en las 
búsquedas sistemáticas (PsycInfo, 

PsycArticles y Pubmed)
141

Nº total de registros excluyendo los 
duplicados

127

Nº de artículos leídos completos e 
incluidos en la revisión

22

Nº de registros identifi cados en 
otras fuentes (conceptualización)

34

Nº total de documentos que 
componen la bibliografía

56

Nº de artículos empíricos 
incluidos en la revisión

17

Nº de registros duplicados
14

Nº de registros excluidos después de leer título 
y resumen (población no TEA, técnicas no 

EEG-Biofeedback, formato disertación, etc.)
105

Figura 1. Diagrama de fl ujo mostrando el número de estudios cribados así 
como las razones para su exclusión.
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Uno de los principales objetivos perseguidos en los 
estudios con respecto a la modifi cación del EEG me-
diante el tratamiento con neurofeeback se refi ere a la re-
ducción de ondas lentas, especialmente theta, y el incre-
mento de ondas rápidas, generalmente beta o SMR, 
aunque también alfa en algunos casos. Ibric y Hudspeth 
(2003) fueron los primeros en presentar efectos de este 
tipo tras aplicar el entrenamiento con neurofeeback, que 
además aparecieron asociados a mejoras generalizadas 
en los patrones de conectividad y en la sintomatología 
del trastorno; resultados que Linden (2004) replica años 
más tarde en una pequeña serie de casos, empleando 
para ello protocolos individualizados (EEG-guided) 
(Coben, Linden y Myers, 2010a). Si bien, como puede 
observarse en la Tabla 1, la metodología de los trabajos 
previamente mencionados permite un escaso grado de 
certeza y generalización de resultados, existen otros tra-
bajos más amplios y metodológicamente rigurosos que 
siguen la misma línea. Así, tanto dos extensas series de 
casos publicadas por Thompson et al. (2003; 2010b), 
empleando protocolos individualizados de entrenamien-
to, como un primer estudio controlado llevado a cabo 
por Kouijzer, de Moor, Gerrits, Congedo y van Schie 
(2009b) encuentran cambios hacia la normalización en 
al menos uno de los parámetros de EEG que se pretendía 

modifi car (p.ej., reducción de theta o delta, incremento 
de beta o SMR). Un año después del trabajo anterior, 
Kouijzer, van Schie, de Moor, Gerrits y Buitelaar (2010) 
presentan un segundo estudio controlado en el que am-
plían el tamaño y la representatividad de la muestra, y 
registran el EEG en distintas condiciones: ojos abiertos, 
ojos cerrados y en movimiento; encontrando resultados 
signifi cativos, no presentes en el grupo control, solo en 
la condición “movimiento”. 

Otro protocolo ampliamente aplicado a personas con 
TEA se centra en la regulación de las ondas Mu, la re-
ducción de sus niveles basales y el entrenamiento de su 
supresión en condiciones de observación e imitación de 
movimiento. Coben y Hudspeth (2006) presentaron uno 
de los primeros estudios controlados que muestra resul-
tados positivos a este respecto, en el comparan la efi ca-
cia de un entrenamiento interhemisférico con un  monta-
je bipolar y un entrenamiento de coherencia dirigido a 
aumentar la conectividad entre áreas centrales y periféri-
cas del córtex frontal. Los resultados muestran una re-
ducción signifi cativa de Mu solo en el grupo de entrena-
miento de la coherencia, asociada a mejoras en 
funcionamiento social (Coben y Wagner, 2011b). En la 
misma dirección, Pineda et al. (2008) publican dos estu-
dios con una metodología considerablemente más rigu-

Tabla 1. Resumen de los estudios

Autor Diseño Muestra Tratamiento Evaluaciones Resultados

Cowan y 
Markham 
(1994)

Caso único. Chica, 8 años. Autismo 
de alto funcionamiento.

21 sesiones NF: 
suprimir theta y 
alpha-aumentar beta en 
Pz.

Valoración parental y de 
profesores. TOVA.

Mejoras en atención, 
socialización y reducción de 
conductas estereotipadas 
(informe de padres y profesores). 
Mejora de puntuaciones TOVA 
(inatención, impulsividad y 
variabilidad).

Sichel et al. 
(1995)

Caso único. Chico, 8’5 años. 
Autismo de alto/medio 
funcionamiento y 
Défi cit de Atención 
(TDA).

37 sesiones NF: reducir 
theta-aumentar SMR en 
Lóbulo Parietal.

Valoración parental y de 
su cuidadora.

Mejoras en comunicación y 
lenguaje, interacción, expresión y 
comprensión emocional, 
reducción de ansiedad y 
conductas estereotipadas.

Thompson y 
Thompson 
(1995)

Serie de casos. 3 casos. Diagnóstico: 
Autismo o Asperger.

NF: reducir theta-
aumentar SMR en P4 y 
T4.

- Mejoras en comunicación y 
problemas de conducta.

Jarusiewicz 
(2002)

Grupo control (lista de 
espera). Método de 
asignación no 
especifi cado.

N=24 (12 control-12 
NF)

20-69 sesiones NF: 
protocolo adaptado a 
QEEG previo y 
síntomas (assesement 
guided)

Valoración parental. 
ATEC.

Reducción de 26% en la 
puntuación de ATEC (vs. 3% en 
grupo control). Mejora en 
socialización, vocalización, 
rendimiento escolar, problemas 
de conducta, ansiedad y patrones 
de sueño (valoración parental).

Ibric y 
Hudspeth 
(2003)

Caso único. Chico, 8 años. Autismo. 40 sesiones NF: reducir 
theta-aumentar alpha.

- Reducción de conductas 
agresivas, obsesiones y 
movimientos involuntarios. 
Mejora en patrones de sueño.
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Tabla 1. Resumen de los estudios

Autor Diseño Muestra Tratamiento Evaluaciones Resultados

Thompson y 
Thompson 
(2003)

Serie de casos. 60 casos. 5-51 años. 
Diagnóstico: Autismo 
de alto funcionamiento. 

40-100 sesiones NF: 
protocolo personalizado 
(QEEG-guided).

EEG. Escalas de 
valoración parental y 
profesores. Test de 
inteligencia. 
Rendimiento 
académico. Test de 
atención sostenida.

Cambios en EEG. Mejora de 
puntuación test de inteligencia. 
Mejora en interacción social 
(valoración parental).

Linden (2004) Serie de casos. 15 casos. 5-15 años. 
Diagnóstico: Autismo o 
Asperger. 

20-50 sesiones NF: 
QEEG-guided.

QEEG. Escalas de 
valoración parental y de 
profesores (TDAH y 
Autismo). CARS. IVA. 
Test de atención 
sostenida.

Cambios en EEG. Mejoras en 
Test de Atención Sostenida. 
Reducción de inatención e 
hiperactividad (valoración 
parental/de profesores). Mejora 
en comunicación y socialización 
(CARS). Reducción de 
medicación estimulante.

Coben y 
Hudspeth 
(2006)

Comparación entre 
grupos (2 grupos 
experimentales). 
Asignación NO 
aleatoria.

N=14 (7-7). 
Diagnóstico: Autismo. 
Con exceso de “mu” y 
défi cit en su supresión.

20 sesiones NF: 
entrenamiento de 
coherencia zonas 
centrales-periféricas de 
Córtex Frontal (N=7) o 
montaje bipolar 
interhemisférico (N=7).

QEEG. Pruebas 
neuropsicológicas 
(GADS) de pragmática, 
interacción social, 
funciones ejecutivas, 
habilidades 
visoespaciales y 
atención.

Cambios en EEG. Mejoras en 
atención, funciones ejecutivas, 
habilidades viso-espaciales, 
interacción social, pragmática. 
Aumento en supresión de mu 
(solo en el grupo “coherencia”).

Coben (2007) Grupo control (lista de 
espera). Método de 
asignación no 
especifi cado.

N=50 (25 control-25 
NF). Diagnóstico: 
Autismo.

20 sesiones NF: 
entrenamiento de 
coherencia áreas 
posteriores del 
hemisferio derecho con 
hipocoherencia.

QEEG. Pruebas 
neuropsicológicas de 
procesamiento de caras. 
Escalas de valoración 
parental (défi cit en 
habilidades sociales).

Cambios en EEG. Mejoras en 
procesamiento de caras/
procesamiento emocional y 
habilidades sociales.

Coben y 
Padolsky 
(2007)

Grupo control (lista de 
espera). Asignación NO 
aleatoria.

N=49 (12 control-37 
NF). Diagnóstico: 
Autismo.

20 sesiones NF: 
reducción de 
hipercoherencia.

QEEG. ATEC. Medidas 
neuropsicológicas de 
atención, habilidades 
viso-perceptivas, 
lenguaje y funciones 
ejecutivas.

Reducción de hipercoherencia 
(EEG). Reducción de 49% en 
puntuación de ATEC. Mejoras en 
atención, habilidades viso-
perceptivas, lenguaje y funciones 
ejecutivas.

Pineda et al. 
(2008)

Grupo control (placebo: 
feedback EMG). 
Asignación aleatoria. 
Diseño ciego.

N=8 (3 placebo-5 NF). 
Diagnóstico: Autismo 
de alto funcionamiento.

30 sesiones NF: 
controlar mu en C4 + 
feedback EMG de los 
músculos del trapecio 
(evita artefactos.

QEEG. Índice de 
supresión de mu (MSI). 
TOVA. Apraxia 
Imitation Scale. ATEC.

Reducción de coherencia C3-C4 
en todas las bandas de frecuencia. 
Reducción de la amplitud de mu 
en C3-C4. Mejora en TOVA: 
reducción del 70% en puntuación 
total de TDAH y errores de 
comisión. Mejora en dimensión 
“conciencia sensorial-cognitiva” 
de ATEC.

Pineda et al. 
(2008)

Grupo control (placebo: 
feedback EMG). 
Asignación aleatoria. 
Diseño doble ciego.

N=19 (10 placebo-9 
NF). Diagnóstico: 
Autismo de alto 
funcionamiento.

30 sesiones NF: 
controlar mu en C4 
(puntos de corte 
QEEG-Guided) + 
feedback EMG de los 
músculos del trapecio.

QEEG. Índice de 
supresión de mu (MSI). 
TOVA. Apraxia 
Imitation Scale. ATEC.

Reducción de coherencia C3-C4 
en todas las bandas de frecuencia. 
Mejoras en supresión de mu. 
Mejora en TOVA: reducción de la 
puntuación total de TDAH y de 
errores de omisión (reducción de 
errores de comisión tanto en 
grupo control como 
experimental). Mejora en todas 
las dimensiones de ATEC (sin 
diferencias signifi cativas con 
grupo control en la dimensión 
“conciencia sensorial-cognitiva”).
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Tabla 1. Resumen de los estudios

Autor Diseño Muestra Tratamiento Evaluaciones Resultados

Kouijzer et al. 
(2009b)

Grupo control (lista de 
espera). Asignación NO 
aleatoria. Seguimiento 
12 meses.

N=14 (7 control-7 NF). 
Diagnóstico: Trastorno 
Generalizado del 
Desarrollo No 
Especifi cado (TGD-
NE). 

40 sesiones NF: reducir 
theta-aumentar beta en 
C4.

QEEG. Evaluación de 
funciones ejecutivas: 
control de la atención 
(CPT del CNSVS y 
TOSSA), fl exibilidad 
cognitiva (VBM y VIM de 
CNSVS, TMT y MCST), 
planifi cación (TOL) y 
velocidad y efi cacia (SDC 
de CNSVS). Instrumento 
de valoración parental: 
comunicación 
(CCC-2-NL) y síntomas 
centrales del autismo 
(AUTI-R).

Reducción de theta, incremento 
de beta y reducción de delta. 
Mejoras en control de la atención 
(CPT, TOSSA), fl exibilidad 
cognitiva (TMT, MCTS), 
planifi cación (TOL), CCC-2-NL 
y AUTI-R. Todos los cambios se 
mantienen tras 12 meses.

Coben (2009) Grupo control (lista de 
espera).

N=110 (25 control-85 
NF)

74 sesiones (media) NF: 
protocolo no 
especifi cado.

QEEG. Pruebas 
neuropsicológicas de 
atención, habilidades 
viso-perceptivas, 
lenguaje y funciones 
ejecutivas. ATEC. 
Comparación de 
mejoras entre niveles de 
gravedad del trastorno.

Reducción de síntomas ATEC. 
Mejora de 48% en habilidades 
viso-perceptivas, 47% en 
lenguaje, 56% en atención y 48% 
en funciones ejecutivas. Sin 
diferencias signifi cativas entre 
distintos niveles de gravedad.

Kouijzer et al. 
(2010)

Grupo control (lista de 
espera). Seguimiento 6 
meses.

N=20 (10 control-10 
NF). Diagnóstico: 
Autismo, Asperger o 
TGD-NE. 

40 sesiones NF: reducir 
theta (localización y 
puntos de corte 
QEEG-Guided).

QEEG. Cuestionarios de 
valoración parental y de 
profesores: comunicación, 
interacción y 
comportamientos 
estereotipados (SCQ, 
SRS, CCC-2). Evaluación 
de funciones ejecutivas: 
control de la atención 
(TOSSA), fl exibilidad 
cognitiva (TMT, MCST), 
planifi cación (TOL), 
rapidez y efi cacia 
(Stroop).

Reducción de theta. Correlación 
signifi cativa entre reducción de 
theta y mejoras en SCQ. Mejoras 
según valoración parental (pero 
no según profesores) en 
interacción social -reciprocidad-, 
comunicación -semántica, 
coherencia, inicio de la 
comunicación y comunicación no 
verbal- (SCQ y CCC-2). Ligera 
mejora en fl exibilidad cognitiva. 
Los cambios se mantienen tras 6 
meses.

Thompson et 
al. (2010b)

Serie de casos. 150 casos. 117 niños, 
30 adolescentes y 12 
adultos. Diagnóstico: 
141 Asperger y 9 
Autismo. 

40-60 sesiones NF 
(protocolo QEEG-
Guided) + 
Entrenamiento de 
megacognitivo + 
Feedback de 
temperatura, ritmo 
cardiaco y actividad 
electrodérmica (solo 
adultos y adolescentes).

- Mejoras en los resultados de las 
Escalas de Inteligencia de 
Wechsler, WRAT-3, TOVA, IVA y 
en síntomas centrales del 
Síndrome de Asperger.

Kouijzer et al. 
(2013)

Comparación entre 
grupos (2 grupos 
experimentales) con 
grupo control (lista de 
espera). Asignación 
aleatoria. Diseño ciego. 
Seguimiento 6 meses.

N=38 (13 control, 13 
NF, 12 Feedback 
Electrodérmico)

40 sesiones NF 
(protocolo QEEG 
guided) o Feedback 
Electrodérmico. 

QEEG. Síntomas 
centrales de los 
trastornos del espectro 
autista (SCQ), mejoría 
clínica (CGI), 
fl exibilidad cognitiva 
(TMT), inhibición 
(Stroop), planifi cación 
(TOL), atención 
(TOSSA), memoria de 
trabajo (subtest “Digit 
Span” del WISC-III-NL).

Mejoras en fl exibilidad cognitiva. 
Sin resultados signifi cativos en el 
resto de evaluaciones (ninguna 
mejora o mejora sin diferencias 
con el grupo de Feedback 
Electrodérmico).

NF: Neurofeedback. TOVA: Test of Variables of Attention. SMR: Sensorimotor Rhythm. QEEG: EEG cuantitativo. ATEC: Autism Treatment Evaluation Checklist. CARS: Chilhood 
Autism Rating Scale. IVA: Integrated Visual and Auditory continuous performance test. GADS: Gilliam Asperger’s Disorder Scale. CNSVS: Batería neuropsicológica CNS Vital 
Signs (CPT-Continuous Performance Test, VBM-Verbal Memory, VIB-Visual Memory, SDC-Symbol Digit Coding). TOSSA: Test of Sustained Selective Attention. TMT: Trial Ma-
king Test. MCST: Milwaukee Card Sorting Test. TOL: Tower of London. CCC-2-NL/CCC-2: Children’s Communication Checklist. AUTI-R: Escala de screening para identifi car niños 
con autismo. SCQ: Social Comunication Questionnaire. SRS:Social Responsiveness Scale.
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rosa, tal como puede observarse en la Tabla 1, cuyos re-
sultados muestran también la normalización de los 
niveles basales de Mu y de su supresión en condiciones 
de imitación y observación de movimiento.

Otros dos estudios controlados se centran en la nor-
malización de los patrones de hiper-/hipo- coherencia. 
En uno de ellos, Coben (2007) presenta los resultados de 
20 sesiones de entrenamiento de coherencia empleando 
protocolos individualizados, y encuentra mejoras signi-
fi cativas en coherencia y normalización de los patrones 
de theta en diversas áreas cerebrales, asociados a mejo-
ras en el procesamiento visual, de caras y de emociones 
(Coben et al., 2010a). Por otra parte, Coben y Padolsky 
(2007) se centran en reducir la hipercoherencia entre re-
giones frontales posteriores y áreas temporales anterio-
res usando protocolos individualizados, y sus resultados 
muestran una reducción signifi cativa de la misma en un 
76% de los participantes del grupo experimental. Ade-
más, dichos cambios se asocian a mejoras clínicamente 
signifi cativas en la sintomatología. No obstante, estos 
resultados deben interpretarse con cautela puesto que no 
se dispone de las medidas de EEG del grupo control para 
realizar comparaciones entre grupos (Holtmann, Steiner, 
Hohmann, Poutska, Banaschewski y Bölte, 2011).

Por último, existe un estudio controlado de reciente 
publicación cuyos resultados contradicen a los anterio-
res (Kouijzer, van Schie, Gerrits, Buitelaar y de Moor, 
2013). Éste cuenta con un diseño bastante complejo, 
como puede observarse en la Tabla 1, en el que la mues-
tra se divide en tres grupos que posteriormente se subdi-
viden aun más para realizar el análisis de los datos, lo 
cual podría suponer una difi cultad añadida de cara a ha-
llar la signifi cación estadística y explicar, al menos en 
parte, la ausencia de signifi catividad de sus resultados.

Síntomas centrales de los trastornos del espectro 
autista (TEA)

El objetivo prioritario de todos los estudios revisados 
es comprobar los efectos del neurofeeback sobre los sín-
tomas centrales de los TEA (i.e. défi cits en interacción o 
socialización, défi cits en comunicación o lenguaje, con-
ductas estereotipadas o intereses restringidos). De los 17 
estudios, solo uno concluye que el neurofeeback no tiene 
ningún efecto, a excepción de éste todos encuentran me-
joras signifi cativas en al menos una de las áreas mencio-
nadas.

Cowan y Markham (1994) presentaron el primer es-
tu dio de caso único de la aplicación de neurofeeback a 
una niña diagnosticada de Autismo de Alto Funciona-
miento. El tratamiento perseguía una reducción de ondas 
lentas y un incremento de ondas rápidas en áreas centra-

les y parietales, y entre sus resultados se encuentra una 
reducción de las estereotipias y una mejora en la sociali-
zación según valoración parental y de profesores (Coben 
et al., 2010a). En un segundo estudio de este tipo, em-
pleando un protocolo de neurofeeback similar, Sichel, 
Fehmi y Goldstein (1995) describen de forma más minu-
ciosa una serie de mejoras en todas las dimensiones de-
fi nitorias de los TEA: según valoración parental el niño 
comenzó a mostrarse más comunicativo y cariñoso, a 
iniciar más interacciones con sus hermanos e involucrar-
se en juegos imaginativos, mejoró el contacto visual y 
comenzó a buscar la ayuda de otros, se redujeron sus 
conductas estereotipadas y el apego a objetos inusuales, 
además su logopeda reportó mejoras signifi cativas en 
lenguaje. En la misma línea, entre los resultados del caso 
presentado por Ibric et al. (2003) se encuentran mejoras 
en la interacción (e.g contacto visual), comunicación y 
lenguaje (p.ej., claridad del lenguaje, aspectos prosódi-
cos y comprensión) y reducción de las estereotipias, 
todo ello basado en la valoración parental y de los tera-
peutas. También el trabajo presentado por Linden (2004) 
encuentra mejoras en comunicación y socialización tras 
el tratamiento en todos los casos, empleando escalas de 
valoración estandarizadas para padres y profesores (Co-
ben et al., 2010a). Resultados que se replican nuevamen-
te en las tres series de casos presentadas por Thompson 
et al. (1995; 2003; 2010b), empleando en este caso pro-
tocolos individualizados y reuniendo una muestra consi-
derablemente mayor, tal como puede observarse en la 
Tabla 1.

Por lo que respecta a los estudios controlados, Jaru-
siewicz (2002) publicó el primero, donde aplica protoco-
los de neurofeeback individualizados que tienen como 
resultado una reducción media del 26% de la sintomato-
logía medida por la escala Autism Treatment Evaluation 
Checklist (ATEC), que incluye subescalas de comunica-
ción y lenguaje, sociabilidad, conciencia sensorial y cog-
nitiva, y conductas saludables; mientras que en el grupo 
control solo se redujo un 3%. No obstante, a la hora de 
interpretar estos resultados hay que tener en cuenta cier-
tas defi ciencias metodológicas del estudio, como la falta 
de especifi cación de los instrumentos empleados para el 
diagnóstico y de los métodos de asignación a los grupos 
(Holtmann et al., 2011). Sus resultados son replicados 
más tarde, empleando también la escala de valoración 
ATEC, por otros estudios controlados de mayor rigurosi-
dad metodológica. Ejemplo de ello es el estudio desarro-
llado por Coben et al. (2007), en el que un 89% de los 
padres del grupo experimental reportaron una reducción 
media en los síntomas de un 40%, mientras que un 83% 
de los padres del grupo control no reportan ningún cam-
bio; además, los resultados  en las escalas neuropsicoló-
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gicas aplicadas apoyaron las valoraciones parentales. En 
la misma línea, un estudio más amplio realizado por Co-
ben (2009) presenta también cambios signifi cativos en 
las puntuaciones de la escala ATEC, así como en valora-
ciones neuropsicológicas objetivas. En este último, ade-
más, se realizaron análisis estadísticos para comprobar 
si los niveles de gravedad del trastorno o défi cit intelec-
tual anteriores al tratamiento infl uyen sobre la efectivi-
dad del mismo, y se concluyó que el neurofeeback es 
efectivo independientemente de dichos factores. Un ma-
yor peso, dada su metodología, adquieren los dos estu-
dios conducidos por Pineda et al. (2008), cuyos resulta-
dos nuevamente apoyan estos resultados, encontrando 
mejoras signifi cativas en el grupo experimental en todas 
las dimensiones de la escala ATEC. Por otra parte, otros 
dos estudios obtienen resultados similares, empleando 
en este caso pruebas de evaluación distintas a la escala 
ATEC. Así, Coben et al. (2006) comparan los efectos de 
dos protocolos de neurofeeback y encuentran mejoras en 
interacción social y pragmática en ambos grupos, medi-
das por la escala de valoración neuropsicológica Gilliam 
Asperger’s Disorder Scale (GADS) (Coben et al., 
2011b); y Coben (2007), por su parte, describe efectos 
positivos sobre las habilidades sociales según valoración 
parental, y sobre el procesamiento de caras según prue-
bas estandarizadas. Finalmente, dos de los tres estudios 
conducidos por Kouijzer et al. (2009b, 2010) encontra-
ron también mejoras signifi cativas en comunicación, in-
teracción y conducta social, según los resultados de dis-
tintas escalas de valoración parental; aunque en el caso 
del segundo estudio no se hallaron cambios según las 
valoraciones de los profesores. En cuanto al tercer traba-
jo realizado por Kouzjier et al. (2013), nuevamente con-
tradice todos los hallazgos anteriores, reportando una 
ausencia de mejoras en la sintomatología central de los 
TEA, evaluada mediante cuestionarios estandarizados 
de valoración parental.

Atención y funciones ejecutivas

Un tercer grupo de variables con gran presencia en 
los estudios, presente en 10 de los 17 estudios, son aque-
llas relacionadas con la atención y las funciones ejecuti-
vas, encontrando todos ellos mejoras signifi cativas en al 
menos uno de sus componentes. La lógica de inclusión 
de estas variables reside tanto en la efi cacia del neuro-
feeback para incidir en ellas, que ha sido demostrada en 
los estudios realizados con población con TDAH, como 
en la frecuente presencia de síntomas comórbidos de di-
cho trastorno en la población con TEA y las similitudes 
en sus patrones de EEG (Ruggieri, 2006). En esta línea, 
son muchos los estudios que analizan los perfi les aten-

cionales de las personas con TEA y sus défi cits, encon-
trando, a pesar de la variabilidad individual, resultados 
que apuntan la existencia de problemas a nivel de activa-
ción y modulación del foco atencional (López-Frutos, 
Stillo, Tripicchio y Campos, 2011). Además, cabe desta-
car la importancia de dichos défi cits dado que podrían 
estar potenciando las difi cultades de las personas con 
TEA en los intercambios sociales, por lo que debería 
considerarse la inclusión de variables atencionales en los 
programas de intervención dirigidos a esta población (de 
la Iglesia y Olivar, 2007; de la Iglesia y Olivar, 2008). 

Cowan et al. (1994) encontraron mejoras en las medi-
das de inatención, impulsividad y variabilidad atencio-
nal, que además se mantuvieron dos años después del 
 tratamiento. Los resultados positivos se repiten en el es-
tudio de Linden (2004) y en la serie de casos presentada 
por Thompson et al. (2010b), evaluados mediante test de 
atención y escalas de valoración parental y de profeso-
res. Por su parte, los dos estudios publicados por Pineda 
et al. (2008) encuentran resultados positivos en la pun-
tuación general del Test of Variables of Attention (TOVA) 
y una reducción signifi cativa de los errores por omisión 
en el grupo experimental, mientras que el resto de varia-
bles no muestran diferencias entre éste y el grupo que 
recibió el placebo. En el estudio conducido por Coben et 
al. (2007) se obtienen resultados positivos en atención, 
percepción visual y funciones ejecutivas; y en otro de 
sus trabajos (Coben, 2009) se describen, con mayor pre-
cisión, mejoras de un 43% en percepción visual, un 56% 
en habilidades atencionales y un 48% en funciones eje-
cutivas (Coben et al., 2011b). Por último, todos los estu-
dios de Kouijzer et al. (2009b, 2010, 2013) encuentran 
mejoras en al menos una de las áreas evaluadas. El pri-
mero describe mejoras signifi cativas en atención selecti-
va, atención sostenida y capacidad de inhibición de res-
puestas motoras y verbales en un test de atención 
sostenida y selectiva, reducción de interferencias en el 
test de Stroop, y una mejora en la capacidad de planifi -
cación y fl exibilidad cognitiva. Sin embargo, en los dos 
trabajos restantes los resultados indican una infl uencia 
menor del neurofeeback en estas variables, reportan me-
joras en fl exibilidad cognitiva pero el resto de aspectos 
evaluados (p.ej., control atencional, planifi cación, etc.) 
permanecen sin cambios o bien no muestran diferencias 
con el grupo control.

Otros resultados relevantes

En algunos estudios se describen otros posibles efec-
tos positivos del neurofeeback sobre otros síntomas o 
características inespecífi cas de los TEA. Entre ellos, va-
rios estudios reportan mejoras en los patrones de sueño 
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(Ibric et al., 2003; Jarusiewicz, 2002; Sichel et al., 1995), 
reducción de las manifestaciones de ansiedad (Jaru-
siewicz, 2002; Sichel et al., 1995), reducción de las con-
ductas disruptivas o rabietas (Ibric et al., 2003; Jaru-
siewicz, 2002) y mejoras en rendimiento académico o en 
pruebas de inteligencia (Jarusiewicz, 2002; Thompson 
et al., 2003; 2010b). Además, dos estudios describen en 
algunos casos una reducción de la cantidad o dosis de 
fármacos empleados, especialmente de tipo estimulantes 
(Linden, 2004; Thompson et al., 2010b). Por último, en 
los tres estudios conducidos por Kouijzer et al. (2009a, 
2010, 2013) se llevan a cabo seguimientos de los resul-
tados tras 6-12 meses, encontrando en todos ellos que 
los cambios se mantienen a largo plazo.

Discusión

En el presente trabajo se ha realizado una revisión 
sistemática con el objetivo de averiguar si el neurofee-
back es o no un tratamiento efi caz para población con 
TEA. A pesar de sus posibles lim itaciones, como la in-
clusión de todos los estudios independientemente de su 
rigurosidad metodológica, la ausencia de análisis cuanti-
tativos o los posibles sesgos introducidos por la propia 
interpretación de la información, esta revisión aporta 
una revisión amplia y reciente de la literatura disponible 
en la materia, con el aliciente de ser la única en lengua 
española.

A modo de síntesis de los resultados, la variable de-
pendiente más estudiada la constituyen los síntomas 
centrales de los TEA, en la que todos los estudios menos 
uno encuentran mejoras signifi cativas tras el tratamien-
to, entre las cuales destacan las mejoras en interacción y 
socialización, seguidas de mejoras en comunicación y 
lenguaje, y por último de reducciones de conductas este-
reotipadas. Entre estos estudios se incluyen bastantes 
con una rigurosidad metodológica considerable que em-
plean grupos control, tratamientos placebo, diseños cie-
go o doble ciego; cuyos resultados son coherentes con 
los obtenidos tanto en estudios no controlados como en 
estudios de caso. Una segunda variable con bastante pre-
sencia en los estudios son los cambios en el EEG basal, 
destacando las reducciones de theta y aumentos de beta, 
alfa o SMR, seguidos de las mejoras en la regulación de 
las ondas Mu, y reducciones en la hipercoherencia en 
diversas áreas cerebrales. Entre los estudios que contem-
plan dicha variable, solo dos son series de casos, mien-
tras que otros nueve son estudios controlados, algunos 
de los cuáles además emplean diseños ciego o doble cie-
go. Otras variables a tener en cuenta son los défi cits en 
atención y en funciones ejecutivas, descritas en conjunto 
por su gran relación funcional y anatómica. Son precisa-

mente dichas variables las que presentan los resultados 
más consistentes, ya que los 10 trabajos que las estudian 
encuentran algún tipo de mejora en ellas, a saber: mejo-
ras en pruebas de atención sostenida y atención selecti-
va, así como en fl exibilidad cognitiva y planifi cación, y 
reducciones de la impulsividad. Es por ello que algunos 
investigadores, como Holtmann et al. (2011), consideran 
que los efectos del neurofeeback en población con TEA 
podrían estar mediados por su comorbilidad sintomática 
con los TDAH. Entre estos 10 trabajos se encuentra un 
estudio de caso único, dos series de casos y 7 estudios 
controlados. Por último, algunos estudios encuentran in-
dicios de que el neurofeeback podría mejorar, directa o 
indirectamente, sintomatología más inespecífi ca pero 
bastante frecuente en la población con TEA, como los 
trastornos del sueño, la ansiedad y las conductas disrup-
tivas, o los défi cits en el rendimiento académico/intelec-
tual. Si bien, cabe indicar que dichos resultados provie-
nen mayoritariamente de estudios de caso único o series 
de caso s y de valoraciones parentales o de profesores 
con un importante grado de subjetividad. 

Los datos disponibles hasta el momento no son sufi -
cientes para concluir de forma decisiva que el neurofee-
back sea un tratamiento de elección para los TEA, pues-
to que la disparidad en los resultados y los défi cits 
metodológicos presentes en algunos de los estudios no 
permiten confi rmar que se trate de una alternativa siste-
máticamente efi caz ni superior a otras. Dicha disparidad 
de resultados puede deberse a la amplia variabilidad en-
tre los estudios (muestras, protocolos de tratamiento, di-
seños de investigación, etc.). Además de esto, otro gran 
inconveniente de muchos de los estudios disponibles 
hasta el momento es la ausencia de comprobaciones 
acerca de la correlación entre los cambios en EEG y las 
mejoras en la sintomatología descritas tras el tratamien-
to; hecho que limita la posibilidad de discernir si dichas 
mejoras son consecuencia directa o no de los efectos del 
neurofeeback sobre la actividad cerebral de los pacien-
tes, que es, en última instancia, la hipótesis de base para 
el desarrollo de dicho tratamiento. Así pues, de cara a 
conseguir un mayor grado de certeza en nuestras conclu-
siones sería necesario realizar nuevas investigaciones en 
las que, además de incluir los datos de correlación men-
cionados previamente, se solucionen los défi cits meto-
dológicos presentes en los estudios de los que dispone-
mos actualmente, empleando diseños controlados, 
muestras más amplias y exhaustivas o bien muestras más 
heterogéneas cuando éstas sean reducidas, diseños doble 
ciego y pruebas de evaluación estandarizadas para pre-
venir los sesgos introducidos por el investigador, etc. 

No obstante, a pesar de todos los inconvenientes pre-
viamente mencionados, siguiendo los niveles de eviden-
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cia establecidos por la APA el tratamiento con neurofee-
back para los TEA se consideraría como un tratamiento 
“probablemente efi caz” o “con apoyo experimental mo-
desto”, al contar con el apoyo de al menos un estudio 
bien controlado o varios estudios bien diseñados, inclu-
yendo estudios de caso único; aunque cabría especifi car 
que el apoyo es controvertido, dada la amplia variabili-
dad entre estudios.

Con todo, aunque no existe evidencia científi ca sufi -
ciente para afi rmar que el neurofeeback pueda constituir 
el tratamiento de elección para los TEA, sí que puede 
concluirse con relativa certeza que es, como mínimo, un 
complemento adecuado para aplicar junto con otras in-
tervenciones. Además, se trata de una técnica relativa-
mente barata, no invasiva, sin efectos secundarios rele-
vantes, fl exible y fácil de adaptar a las necesidades de 
cada caso y cuyos efectos positivos se mantienen a largo 
plazo. Todas estas características hacen del neurofee-
back una técnica prometedora cuya introducción en la 
práctica clínica habitual podría resultar muy interesante, 
y sobre la que sin duda merece la pena continuar investi-
gando. 
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