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ABSTRACT

Esta revision pretende comprobar si el entrenamiento
de Neurofeedback (NFB) es eficaz para la mejora
sintomatica del Trastorno de Estrés Postraumatico
(TEPT) en poblacion adulta. Se realiza una busqueda
de estudios en las bases de datos PubMed y Science
Direct. Los cinco estudios encontrados se centran en la
regulacion de la amplitud alfa con el entrenamiento de
Neurofeedback a través del electroencefalograma (EEG)
e imagen por resonancia magnética funcional (fMRI). En
ellos se obtiene un aumento de amplitud alfa (“rebote”)
tras el entrenamiento, asociado con la mejora sintomatica,
una mayor relajacion y una conexion significativa entre
amigdala y prefrontal. En base a la literatura, los
resultados no reportan la eficacia y evidencia suficiente,
pero se considera que la neuromodulacion obtenida con
NFB y asociada a la mejora sintomatica, puede potenciar

The given review tryes to verify if the trainning on
Neurofeedback (NFB) provides a symptomatic
improvement on the Posttraumatic Stress Disorder
(PTSD) in an adult population. A search of studies
is made in PubMed and Science Direct databases.
The five studies found focus on the regulation of
alpha amplitude with the training of Neurofeedback
through electroencephalogram (EEG) and functional
magnetic resonance imaging (fMRI). An increase in
alpha amplitude (“rebound”) is obtained after training,
associated with symptomatic improvement, greater
relaxation, and a significant connection between
amygdala and prefrontal cortex. According to the
literature, there’s not enough efficiency or evidence on
the results, but it’s considered that the neuromodulation
obtained through NFB and its associated symptomatic

Esta revisdo visa verificar se o treinamento de
Neurofeedback (NFB) é efetivo para a melhora
sintomatica do transtorno de estresse pds-traumatico
(TEPT) na populagdo adulta. Uma pesquisa de
estudos é realizada nos bancos de dados PubMed e
Science Direct. Os cinco estudos encontraram foco
na regulacdo da amplitude alfa com o treinamento
Neurofeedback através do eletroencefalograma (EEG)
e ressonancia magnética funcional (fMRI). Neles, um
aumento da amplitude alfa (“bounce”) é obtido apés
o treinamento, associado a melhora sintomatica,
maior relaxamento e uma conexao significativa entre
amigdala e pré-frontal. Com base na literatura,
os resultados nao relatam a eficacia e evidéncias
suficientes, mas considera-se que a neuromodulagao
obtida com a NFB e associado a melhora sintomética
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un progreso para el tratamiento tanto del TEPT como de otras
patologias.

Palabras clave: Trastorno de Estrés Postraumético (TEPT);
Neurofeedback (NFB); alfa; amigdala; cértex prefrontal; regula-
cion emocional; revision sistematica.

improvement, can enhance a progress for PTSD and other
pathologies treatments.

Keywords: Posttraumatic Stress Disorder (PTSD);
Neurofeedback (NFB); alpha; amygdale; prefrontal cortex;
emotional regulation; systematic review.

pode potencializar o progresso no tratamento de TEPT e
outras patologias.

Palavras-chave: Transtorno de estresse pos-traumatico
(TEPT); Neurofeedback (NFB); alfa; amigdala; coértex pré-
frontal; regulagdo emocional; revisdo sistematica.
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En el siglo XXI, el Trastorno de Estrés Postraumatico
(TEPT) tiene particular interés debido al incremento de
eventos (agresiones, accidentes, catastrofes) que agravan
la ocurrencia de traumas psicolégicos (Vermetten vy
Lanius, 2012). Es un problema de salud publica, con altos
costes tanto econdémicos como psicosociales (Wahbeh y
Oken, 2013). Su prevalencia no esta clara y los estudios
advierten que ésta es dos veces mayor en las mujeres
que en los hombres. Ademas, se deberia tener en cuenta
el porcentaje de infradeclaracion (Vermetten y Lanius,
2012).

El TEPT se caracteriza por el desarrollo de sintomas
especificos tras la exposicion a un evento que implica la
muerte, lesion grave o violencia sexual, real o amenazada.
La vivencia del evento puede ser directa, se experimenta
en primera persona, o indirecta, por la presencia o
conocimiento del suceso ocurrido a otros (American
Psychiatric Association, 2014). Los sintomas incluyen
reexperimentacion, evitacion, hiperexcitacion, sintomas
conductuales y alteraciones negativas en la cognicion y
el estado de animo (Reiter, Andersen y Carlsson, 2016).

Es un trastorno tanto heterogéneo, pues difiere en
el tipo de trauma junto con el predominio y gravedad
de los sintomas, como comoérbido con otros trastornos
psiquiatricos (depresion, ansiedad, abuso de sustancias
y problemas de salud fisica) (Sareen et al., 2007). Ello
dificulta el diagndstico, evolucion y tratamiento del
trastorno, que no es eficaz para todas las personas
(Arnone, 2005; Norrholm y Jovanovic, 2010; Rush et
al., 2006). El tratamiento farmacol6égico combinado con
psicoterapia es la intervencion mas utilizada, aunque
el 41% no responde a los farmacos (Gene-Cos, 2006)
y en el 40% de los casos la psicoterapia no tiene éxito
(Bradley, Greene, Russ, Dutra y Westen, 2005).

Nuevos avances metodolégicos proporcionan un
mejor entendimiento del trastorno, y se centran en el
estudio de laconexion neural. Las redes que proporcionan
un correcto funcionamiento neural se recogen en el
“modelo de triple red” sugerido por Menon (2011): la
red de modo predeterminado que controla los procesos
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autorreferenciales y mentales; la red ejecutiva central
implicada en la memoria de trabajo y control atencional
y la red de saliencia involucrada en la integracion y
regulacién de la informacion somética, autonémica y
emocional (Reiter et al., 2016).

Alteraciones en dichas redes, como un procesamiento
inadecuado de la informacion entre amigdala y prefrontal
(Frewen et al.,, 2011; Hayes, Hayes y Mikedis, 2012;
Hopper, Frewen, Sack, Lanius y Van der Kolk, 2007),
inciden en el desarrollo y gravedad de los sintomas.
Por lo que se ha de intervenir a través de la modulacién
plastica de la actividad neural con técnicas no invasivas
como el Neurofeedback (NFB) (Nicholson et al., 2016).

El NFB registra y mide la actividad cerebral con
electroencefalografia (EEG) o imagen por resonancia
magnética funcional (fMRI) (Niv, 2013). Un interfaz
cerebro-computadora procesa e interpreta la actividad
neural, que es mostrada en forma de onda cerebral (alfa,
beta, gamma, delta y theta) (Ros et al., 2016).

Su entrenamiento, basado en el condicionamiento
operante  (Hammond, 2011), consiste en la
retroalimentacién. Para ello se devuelve la actividad
neural en forma de sefiales visuales o auditivas a través
de ejercicios (Ros et al., 2016): mover el nivel de un
termémetro o grafico de barras en la pantalla o ver una
pelicula que se atentia cuando el paciente sale de la zona
de entrenamiento y “brilla” cuando alcanza el objetivo.
Asi, se aumenta o disminuye la amplitud de una onda
para mejorar las conexiones neurales (Larsen y Sherlin,
2013).

Para el TEPT, el NFB debe incidir en la regulacion
de la amplitud alfa (8-12 Hz) en estado de reposo con el
fin de mejorar el funcionamiento neural y la regulacién
emocional (Doll et al., 2016; Koch et al., 2016). Los
pacientes presentan una disminucién de las ondas alfa en
el cortex prefrontal, lo cual se encuentra relacionado con
la incapacidad para relajarse y con la pérdida de control
inhibitorio ante la amigdala. Ello favorece un estado de
alerta caracterizado por el incremento de la reactividad
al estrés (Martino, 2014), propio de pacientes con TEPT.
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Por todo lo anterior descrito, el objetivo de esta
revision es analizar si el entrenamiento con NFB es eficaz
para la mejora sintomatica del TEPT en poblacién adulta.

Método

A continuacion, se detalla el procedimiento llevado
a cabo para la identificacion y seleccion de los estudios
primarios que forman parte de esta revision. Proceso que
se encuentra representado graficamente en el diagrama
de flujo (Figura 1).

Estrategias de busqueda

Labusqueda sistematica de laliteratura serealizé enla
base de datos PubMed, el 28 de Marzo de 2017, en la que
las palabras clave fueron “Posttraumatic Stress Disorder
(PTSD)” y “Neurofeedback”. Asi mismo, el 4 de Abril de
2017 se realizé la primera busqueda en la base de datos
Science Direct a través de las palabras “Posttraumatic
Stress Disorder”, “Adults” y “Neurofeedback”, y el 10 de
Abril de 2017 se procedio a la segunda busqueda con las
palabras clave “Posttraumatic Stress Disorder, PTSD”,
“Adults”, “Neurofeedback” y “PTSD Treatment”.

Todas las busquedas fueron limitadas a publicaciones
realizadas entre el aino 2007 y 2017, con el fin de obtener
documentos de informacién reciente. Al mismo tiempo,
cabe destacar el idioma de busqueda, ya que la mayor
parte de publicaciones y literatura acerca de NFB es en
lengua inglesa. Por ello, con el uso de palabras clave
en inglés se pretende obtener una muestra de estudios
heterogénea.

Andlisis e inclusion de los estudios

La busqueda generdé un total de 158 documentos
publicados en inglés, que fueron registrados en una base
de datos realizada con el programa Microsoft Excel. En
ella se incluyeron todos los articulos obtenidos junto
con la informacion mas relevante de cada uno de ellos:
autor/es y afio de publicacion, muestra, tipo de evento
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traumatico, escalas utilizadas, uso de medicacion, tipo
de intervencion, disefio y resultados obtenidos. Esta
informacién sera utilizada en el posterior analisis y
discusion de los estudios.

Una vez identificados y registrados los datos
principales, se procedié a un proceso de cribado a
través de la lectura del titulo y resumen de cada estudio.
Proceso con el que se excluyeron aquellos documentos
duplicados o que no se ajustaban con los criterios
estipulados de seleccion, es decir, que cumplian los
criterios de exclusion (Tabla 1).

Tras haber finalizado el procedimiento de cribado se
obtuvo un total de 87 estudios, que fueron sometidos a un
analisis mas exhaustivo. Para ello se realiz6 una lectura
completa del texto, con el fin de seleccionar aquellos
documentos mas idéneos y que cumpliesen con los
criterios de inclusién (Tabla 1).

Por ultimo, cabe destacar que los criterios, tanto de
inclusion como de exclusion, fueron elaborados en base
al objetivo clave del estudio “analizar si el entrenamiento
con NFB es eficaz para la mejora sintomatica del TEPT
en poblacién adulta”. Por tanto, se consideré conveniente
seleccionar aquellos estudios experimentales que
contasen con una muestra superior a cinco sujetos adultos,
con el fin de tener una muestra lo mas representativa
posible. Al mismo tiempo, los sujetos debian haber sido
diagnosticados de TEPT y sometidos a un entrenamiento
de alfa-NFB para evitar que otras técnicas o patologias
comorbidas produjeran posibles sesgos en la medicion o
resultados de los estudios.

Resultados

El analisis sistematico y exhaustivo de todos los
documentos excluyd la mayor parte de ellos por no cumplir
con los criterios de inclusion. Por lo que, finalmente, se
obtuvo un total de cinco estudios de investigacion a incluir
en la presente revision.

El estudio de Kluetsch et al. (2014) pretendia
investigar posibles cambios en la actividad neural de
las redes alteradas en el trastorno. La muestra fue un
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’ PUBMED J SCIENCE DIRECT J
Fecha: 28/03/2017 Fecha: D4/04/2017 Fecha: 10/04/2017
[ 1. ldentificacién ] Palabras clave: "Posttraumatic Palabras clave: "Postiraumatic Palabras clave: "Postiraumatic Stress
. Stress Disorder (PTSD)” AND Stress Disorder” AND “Adults™ AND Disorder, PTSD™ AND “Adults® AND
*MNeurcfeedback®. “Neurofeedback”. “Neurcfeedback™ AND "PTSD Treatment™.
Afio publicacion: 2007-2017 Afio publicacion: 2007-2017 Afio publicacidon: 2007-2017
I 1 1
‘ Articulos encontrados (N=17) ‘ | Articulos encontrados (N=75) ‘ | Articulos encontrados (N=63)
_--"-.J
T
‘ Total articulos encontrados (N=158) ‘
[
[ [ [
Eliminados: Estudio piloto (1). No Eliminados: No contienen la tematica de Eliminades: Duplicados (14).
l 2. Cribado J Neurofeedback (1). Estudio de caso estudio (21). indices/Abstracts (20) Indices/Abstracts (12)
anico (1). Descriptivo (1) ;
T
I Articulos después del Ailirilon. desoiics
? T - & pues del
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\‘--.__ ___.-"}
—
Total articulos despues del cribado (N=87)
I
[ I |
Eliminados: Revision (4). No Eliminados: Estudios sin Eliminados: No adultos (3).
3. Idoneidad J Neurofesdback (1). No TEPT (2). Meurofesdback (7). No TEPT (23). Capitulo libro (1). Revision {2).
Muestra individuos sanos (1). Estudios con Lesidn Cersbral Mo TEPT (18). No
| Traumatica (1). Revisidn (§). MNeurofeedback {12).
Articulos que cumplen los I I
criterios de inclusién (N=5) Articulos que cumplen los Articulos que cumplen los
criterios de inclusion (N=0) criterios de inclusion (N=0)
_—-""J
——--.__v_,.--——
4. Inclusién ] Articulos incluidos en la Revision

Sistematica Cualitativa (N=5)

Figura 1. Proceso de busqueda y seleccion de los estudios incluidos en la revision

grupo de intervencion (Gl) de 21 pacientes, 18 mujeres y
3 hombres.

La intervencion tuvo tres fases: una fMRI; 30 minutos
de entrenamiento de NFB con EEG; y una ultima fMRI.
Se obtuvo una primera (pre) y segunda linea base (post)
para comprobar cambios en la amplitud alfa. Ademas,
se administré la “Lista de adjetivos de activacion-
desactivacion de Thayer” (AD-ACL) y el “Cuestionario de
ansiedad estado-rasgo” (STAI) (Kluetsch et al., 2014).

El entrenamiento se llevé a cabo con un grafico de
barras y el juego “Space-Race”, en el que una nave

espacial (sefial de retroalimentacién) se mueve cuando
el paciente esta en la zona diana de actividad cerebral
(alfa inferior al umbral) y se detiene cuando sale de la
zona (alfa superior al umbral). En relacion a los niveles
de ansiedad no se dieron importantes diferencias pre y
post, aunque si se observd un aumento significativo en
los niveles de calma tras el entrenamiento (Kluetsch et
al., 2014).

Segun los resultados, se redujo significativamente la
amplitud alfa durante el entrenamiento en comparacion
con la primera linea base (pre). Posteriormente, se
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Tabla 1. Criterios de inclusion y exclusién para la seleccion de estudios

Criterios de inclusién

Criterios de exclusion

i. Estudios experimentales que aplican el entrenamiento de alfa-NFB
ii. Estudios con grupo control y grupo de intervencion
iii. Estudios con muestra N>5

realizado por el DSM

iv.Muestra de sujetos humanos y adultos con diagnéstico de TEPT

i. Estudios de caso unico, estudios piloto, articulos descriptivos y
revisiones que no contienen la tematica de estudio

ii. Estudios con muestra N<5

iii. Muestra unica de sujetos animales, individuos sanos, nifios o
adolescentes

iv.Muestra con lesién cerebral traumatica, abuso de sustancias,
trastorno bipolar, esquizofrenia, enfermedad médica

NFB - Neurofeedback; N - Tamafio total de la muestra; TEPT - Trastorno de Estrés Postraumatico; DSM - Manual Diagnéstico y Estadistico de

encontr6 un aumento significativo de amplitud alfa
(“rebote”) finalizado el entrenamiento, al comparar pre y
post. Esto estaba ligado a una mayor tranquilidad (menor
hiperactivacion) y a una mejor conexion de la red de
saliencia y red de modo predeterminado (Kluetsch et al.,
2014).

En el estudio de Nicholson et al. (2017) se propuso
investigar la capacidad para autorregular los estados
emocionales de pacientes con TEPT. La muestra fue un
Gl de 10 pacientes, 6 mujeres y 4 hombres.

Laintervencion tuvo tres carreras de entrenamiento de
NFB con resonancia magnética funcional en tiempo real
(rt-fMRI) y una carrera de transferencia. En cada carrera
se dieron tres condiciones: primero, la condicion regular
en la que habia que regular la barra de un termémetro
para disminuir la actividad de la amigdala y visualizar una
palabra con contenido traumatico (Rabellino et al., 2015;
Rabellino et al., 2016); segundo, la condicién vista donde
se pedia no regular las barras y sélo visualizar la palabra
con contenido traumético; y tercero, la condicion neutral
que es similar a la anterior, pero el contenido de la palabra
era neutro. En la carrera de transferencia no se incluian
las barras del termdémetro con el fin de evaluar los efectos
de aprendizaje tras del entrenamiento (Nicholson et al.,
2017).

Los pacientes fueron capaces de disminuir la actividad
de la amigdala durante el entrenamiento, a través de
las palabras con contenido traumatico. Tal resultado
correlacioné con la mejora sintomatica del trastorno,

los Trastornos Mentales

mayor en la condicion regular que en la condicion vista
(primera carrera y segunda carrera), y se mantuvo en la
condicién de transferencia sin NFB. Al mismo tiempo,
se dio un aumento de la activacion del cortex prefrontal,
region asociada con la regulacion de emociones, durante
el entrenamiento pero no en la condicion de transferencia
(Nicholson et al., 2017).

El estudio de Nicholson et al. (2016) abarca el
procesamiento inadecuado de la informacion entre
amigdala y prefrontal como desencadenante de los
sintomas del trastorno. Para ello reclut6 una muestra de
21 pacientes, 18 mujeres y 3 hombres.

La intervencion consistid6 en una sesion de tres
minutos con fMRI, 30 minutos de entrenamiento de
NFB con EEG y tres minutos de fMRI. Antes y después
del NFB también se completé el STAl y AD-ACL. El
entrenamiento se realizé con el juego “Space-Race”
y una barra, como se ha descrito con anterioridad
(Nicholson et al., 2016).

Se obtuvo una disminucion significativa de la
excitacion tras el entrenamiento (mayor relajacion) y no
se observaron diferencias significativas en ansiedad
estado, entre pre y post NFB. Ademas, se obtuvo una
reduccién significativa de amplitud alfa durante el NFB
en comparacion con la primera linea base (pre), y un
aumento significativo de amplitud alfa (“rebote”) en la
segunda linea base (post). Por ultimo, la amigdala
mostré conexiones significativas con el cortex prefrontal
tras el NFB (Nicholson et al., 2016).
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Tabla 2. Principales caracteristicas y resultados de los estudios primarios

Articulo Muestra Eventq . Escalas Medicacién | Tipo de intervencién Disefio Resultados
traumatico
N=21 Abuso sexual Reduccién de amplitud alfa
Kluetsch et al. o . SCID, CAPS, . fMRI, 30 min. EEG-NFB . en NFB; aumento amplitud
Adultos o fisico en la Si Gl: 21 TEPT ,, . .
(2014) ) ) CTQ y fMRI alfa (“rebote”) post-NFB;
TEPT infancia - T,
menor hiperactivacion
Tres carreras de Menor gravedad sintomas
N=10 NFB con rt-fMRI en correlacién con menor
Nicholson et al. Ac;ultos ) SCID, CAPS, Si + Una carrera de GI: 10 TEPT activacion amigdala en
(2017) BDI, CTQ, MDI transferencia, con tres ' NFB y transferencia.
TEPT - L
condiciones (regular, Mayor activacion CPF en
vista y neutral) entrenamiento NFB
Reduccién amplitud alfa
. N=21 Abuso sexual | SCID, CAPS, . durante NFB y un aumento
z\'z'g;‘g)'son etal | \dultos |ofisicoenla |CTQ, MDI, STAI, |Si "‘?S'F'uso min. BEG-NFB | =\ 51 TEPT | post-NFB (‘rebote”).
TEPT infancia AD-ACL y Conexion significativa
amigdala-CPF
N=61 Experimento 1 | Reduccion amplitud alfa
n 30 min. fMRI, 30 min. Gl: 20 sanos en los dos GI, no en GC.
?Z%ig)t al. .IA_‘EL;IEI?S :\:g':]rta”to igllzc(li_APS - EEG-NFBy 30 min. GC: 20 sanos | Aumento significativo
sanosy fMRI Experimento 2 | amplitud alfa (“rebote”) en Gl
Gl: 21 TEPT con TEPT
_ Examen telefonico,
N=86 visita de seleccion Mayor frecuencia alfa lado
Wahbeh y Adultos | Exposiciénal | SCID, CAPS, Si visita al Iaboratorioy Gl: 57 TEPT dericho ue izquierdo del
Oken (2013) |TEPTy |combate CES, PCL, BDI : GC: 29 sanos que izq
(entrenamiento EEG- cerebro en Gl, noen GC
sanos NFB)

N - Tamafio total de la muestra; TEPT - Trastorno de estrés postraumatico; NFB - Neurofeedback; Rt-fMRI - Resonancia magnética funcional en
tiempo real; Gl - Grupo de intervencion; GC - Grupo control; EEG - Electroencefalograma; fMRI - Resonancia magnética funcional; CPF - Cortex
prefrontal; Min. - Minutos; CAPS - Escala para el Trastorno de Estrés Postraumatico Administrada por el Clinico; CES - Escala de exposicion
al combate; PCL - Lista de chequeo del Trastorno de Estrés Postraumatico; BDI - Inventario de depresion de Beck; SCID - Entrevista clinica
estructurada para el DSM; CTQ - Cuestionario sobre trauma infantil; MDI - Inventario multidimensional de disociacion; AD-ACL - Lista de adjetivos
de activacién-desactivacion de Thayer; STAI - Cuestionario de ansiedad estado-rasgo

El estudio de Ros et al. (2016) pretendia comprobar
si el NFB era capaz de regular la amplitud alfa y mejorar
significativamente los sintomas de hiperactivacion.
La muestra fueron 61 sujetos, distribuidos en grupos
experimentales. El primer experimento incluyé un Gl de
20 sujetos sanos con retroalimentacion real y un grupo
control (GC) de 20 sujetos sanos con retroalimentacién

simulada. De ellos, 25 eran mujeres y 15 hombres. EIl
segundo experimento tuvo un Gl de 21 sujetos con
trastorno, 18 mujeres y 3 hombres, con retroalimentacion
real de NFB.

La intervencién consistio en tres fases: 30 minutos
de fMRI; 30 minutos de entrenamiento de NFB con EEG
a través de un grafico de barras y el juego “Space-Race”;

48



Cuadernos de Neuropsicologia
Panamerican Journal of Neuropsychology

y 30 minutos de fMRI. También se complet6 la AD-ACL
(Ros et al., 2016).

Al comparar los tres grupos se observo que los Gl
habian reducido significativamente la amplitud alfa
durante el entrenamiento, en comparacion con el GC.
Al mismo tiempo, el Gl de pacientes tuvo un aumento
significativo de amplitud alfa (“rebote”), tras finalizar el
entrenamiento (Ros et al., 2016). Ademas, un andlisis pre
y post NFB mostré una disminucion significativa del nivel
de excitacioén en el Gl con pacientes, una vez finalizado el
entrenamiento, en comparacién con los otros dos grupos
de pacientes sanos (Ros et al., 2016).

Por ultimo, el estudio de Wahbeh y Oken (2013)
pretendia comprobar la capacidad del NFB para regular
la frecuencia de alfa. La muestra fueron 86 hombres
veteranos de combate. El disefio experimental consistio
en un Gl con 57 pacientes con trastorno y un GC con 29
sujetos sanos.

El procedimiento consté de un examen telefénico,
una visita de seleccion y una visita de laboratorio en la
que se realizé el entrenamiento de NFB con EEG, el cual
no se encuentra detallado en el estudio (Wahbeh y Oken,
2013).

Segun los resultados, el Gl reflejé mayor frecuencia
alfa en ambos hemisferios del cerebro, mas en el derecho
que en el izquierdo, en comparacién con el GC. Dicha
diferencia en el cortex prefrontal se denomina asimetria
frontal. Respecto a ello, una mayor frecuencia alfa se
relaciona con mayor ansiedad, es decir, mayor vigilancia
hacia el entorno (Wahbeh y Oken, 2013). A la inversa,
menor frecuencia alfa se asocia con relajacion, por lo que
el GC se encontraria mas relajado (Nunez, Wingeier y
Silberstein, 2001).

Finalmente, tras la descripcion de cada estudio, se
presenta un resumen esquematico (Tabla 2) y se analizan
los resultados. La revision cuenta con 199 sujetos
adultos, 130 sujetos con TEPT (65,3%) y 69 sujetos sanos
(34,7%). De los sujetos con trastorno, 60 son mujeres y
70 hombres, y de los sujetos sanos, 25 son mujeres y 44
hombres. Por lo que hay un total de 85 mujeres (42,7%)
y 114 hombres (57,3%) en la muestra.
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Todos los estudios contaban con un grupo de sujetos
con TEPT, diagndstico que se realizé a través de la
Entrevista Clinica Estructurada para el DSM (SCID). En
concreto, el manual que se utilizé fue el DSM-IV-TR.

En lo que respecta al tipo de evento traumatico, dos
estudios se caracterizan por el abuso sexual o fisico en la
infancia (Kluetsch et al., 2014; Nicholson et al., 2016), un
estudio por el maltrato infantil (Ros et al., 2016) y otro por
la exposicién al combate (Wahbeh y Oken, 2013). En el
estudio de Nicholson et al. (2017) no se menciona el tipo
de evento.

Por otra parte, el uso de medicamentos psicotrépicos
durante la intervencion se da en 11 sujetos en el estudio
de Kluetsch et al. (2014), nueve sujetos en Nicholson et
al. (2017), 11 sujetos en Nicholson et al. (2016) y, por
ultimo, Wahbeh y Oken (2013) que no especifican la cifra.
En cambio, en el estudio de Ros et al. (2016) no se hace
mencion al uso de farmacos.

En base al tipo de intervencion, los estudios de
Kluetsch et al. (2014), Nicholson et al. (2016) y Ros et
al. (2016) cuentan con fase pre y post NFB, y obtuvieron
resultados similares en el grupo de pacientes. Estos
mostraron una reduccién significativa de la amplitud
alfa durante el entrenamiento, en comparacion con
la primera linea base (pre). Asi mismo, hallaron un
aumento significativo de la amplitud alfa en la segunda
linea base (post), es decir, un efecto “rebote” asociado
con la disminucion de hiperactivacion y, por tanto, con
una mayor relajacién una vez finalizado el entrenamiento.
Por ultimo, la conexién entre amigdala y cértex prefrontal
tras NFB fue significativa (Nicholson et al., 2016).

El aumento de amplitud alfa no se dio en los estudios
de Nicholson et al. (2017) y Wahbeh y Oken (2013), en
los que no se incluia una linea base pre y post. En el
de Nicholson et al. (2017) se observé la disminucion
de la actividad de la amigdala junto con el aumento
de la activacion del cortex prefrontal, asociado con la
regulacion emocional.

Respecto al disefio, los estudios que incluyen un Gl 'y
un GC encuentran diferencias significativas entre ambos.
Ros et al. (2016) obtuvieron una reduccién de la amplitud
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alfa en los Gl con pacientes, resultado que no se observo
en el GC con individuos sanos. Por ultimo, el estudio de
Wahbeh y Oken (2013) encontré que el aumento de la
frecuencia alfa, mayor en el hemisferio derecho que en el
izquierdo, se daba en el Gl pero no en el GC.
Finalmente, el uUnico estudio que cuenta tanto con
una fase pre y post NFB como con un Gly GC es el
de Ros et al. (2016). En él se recogen los resultados
paralelos encontrados en el resto de estudios, que son
considerados relevantes para la presente revision.

Discusion

La regulacion de emociones es un bucle reciproco
de procesamiento de la informacion entre amigdala y
cortex prefrontal (Gasquoine, 2014; Kim et al., 2011; Ray
y Zald, 2012). En el TEPT se da una desregulacion de
las emociones, debido al inadecuado procesamiento de
la informacion entre dichas regiones (Aupperle, Melrose,
Stein y Paulus, 2012; Lanius et al., 2010; Pitman et al.,
2012; Ronzoni, del Arco, Mora y Segovia 2016; Shin y
Liberzon, 2010).

Ante un estimulo, el prefrontal decide si éste es
una amenaza real o no y devuelve a la amigdala la
informacién pertinente para que mantenga la activacion
simpatica o la reduzca. Si el sistema de procesamiento
prefrontal no funciona, la activacion de la amigdala se
mantiene aunque el estimulo no sea peligroso. Por
ello, el aumento en la conectividad entre la amigdala y
cortex prefrontal tras el entrenamiento de NFB, sugiere
la regulacion emocional de arriba-abajo (Etkin, Egnery
Kalisch, 2011).

Dichas bases cerebrales han sido modificadas
plasticamente a través de la regulaciéon de la amplitud
alfa con el entrenamiento de NFB. Esta regulacion
se ha asociado con un “rebote” de la amplitud alfa en
la segunda linea base (post-NFB), coherente con el
alivio sintomatico. EIl desplazamiento del pico alfa a
la derecha, es decir, un rango de frecuencia mayor,
es coherente con una reduccién de la ansiedad en los
pacientes (Nicholson et al., 2016). Esto constata que
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los signos de ansiedad estan asociados a un pico de
alfa bajo.

En definitiva, los resultados apuntan a una
neuromodulacion a través de una sesién de 30
minutos de entrenamiento de NFB, método endégeno
que no requiere agentes externos como farmacos o
electroestimulacion (Ros et al., 2016). Este hallazgo
permite deducir la existencia de mecanismos de
plasticidad homeostatica en el cerebro (Marder y
Goaillard, 2006; Stepp, Plenz y Srinivasa, 2015), lo
cual puede ser potencial para la mejora de la actividad
patoldgica a largo plazo.

En relacion a la presente revision son varias las
limitaciones encontradas como un numero reducido
de estudios, debido al uso de rigurosos criterios de
inclusién, ademas de tratarse de un tema de interés
reciente. Por ello, deberia ampliarse la busqueda en
mas bases de datos y probar nuevas combinaciones de
palabras clave, con el fin de incrementar la muestra de
publicaciones.

Respecto a los estudios, éstos incluyen una muestra
reducida e incluso alguno de ellos cuenta con un mayor
numero de hombres frente a mujeres y al revés, lo que
limita la generalizacion de los resultados. Gran parte de
la muestra se encuentra bajo los efectos de la medicacion
psicotrépica y en algun estudio no existe un GC de
individuos sanos u otro tipo de pacientes. Ademas,
se trata de estudios transversales que no permiten la
inferencia causal, por lo que no puede concluirse que
los resultados sean efecto directo del NFB.

En respuesta al objetivo principal que dirige esta
revision, se ha observado cierta mejora sintomatica en
pacientes con TEPT a través del entrenamiento del NFB,
como la disminucién de la hiperactivacion a corto plazo
y mayor calma. Ello asociado a una regulacion de la
amplitud alfa y una mayor conectividad entre amigdala y
prefrontal, lo cual incide en la regulacién emocional de
los pacientes.

Aunque, segun la literatura encontrada, son escasos
los hallazgos enlaregulacién del funcionamiento cerebral
y, por consiguiente, en la mejora sintomatica (Reiter et
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al., 2016). Por lo que se apunta que el tratamiento con
NFB para el TEPT no ha reportado la eficacia y evidencia
suficiente (Hamond, 2011; Niv, 2013).

Pese a ello, cabe mencionar que la neuromodulacion
obtenida con el entrenamiento en NFB y asociada a
la mejora sintomatica, puede potenciar un progreso
para el tratamiento tanto del TEPT como de otras
patologias. Bien es cierto, que es necesario un mayor
numero de sesiones de entrenamiento con NFB, con
el fin de comprobar si los cambios observados a corto
plazo se mantienen estables a largo plazo (Engelbregt
et al., 2016). Para ello se requiere un mayor numero de
investigaciones longitudinales que tengan en cuenta las
limitaciones antes mencionadas.

Conclusiones

En base a los datos mostrados, se anima a continuar
trabajando al hilo de esta tematica con el objetivo de
mejorar tanto la eficacia como la efectividad del NFB para
el TEPT, en el ambito clinico. Pues éste puede llegar
a ser un tratamiento competente que, combinado con
tratamientos tradicionales, reporte una mejora sintoméatica
en los pacientes, cumpliendo asi con el objetivo de la
presente revision.

En sintesis, se considera conveniente que la
continuidad de dicha investigacion se lleve a cabo bajo
un prisma interdisciplinar y un enfoque biopsicosocial que
respalde los resultados y avances encontrados. Q
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