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!Resumen 

La enfermedad de Paminson, es el trastorno del movimiento m6s común en el mundo, afecta a 
cerca del t % de los adultos mayores de 60 años. Esta enfermedad se atribuye a perdida de 
neuronas en la sustancia nlgra, y su causa es un enigma en muchos pacientes. Los síntomas de la 
enfermedad de Pal'Rinson responden a una grado variable a los f6rmacos, y la cirugía ofrece una 
esperanza a pacientes que no son controlados adecuadamente a largo plazo de esta manera. 
Desde los inicios de 1930, los médicos han desarrollado y refinado varios tratamientos quirúrgicos 
para el tratamiento de la enfermedad de Pal'Rinson. Las técnicas ablactivas incluyen 
palidotomfa, talamotomía, y , m6s recientemente, subtalamotomía. Debido a lo concerniente de 
alta incidencia de efectos adversos asociados con los procedimientos ablactivos bilaterales, 
abordajes alternativos fueron investigados. La estimulación cerebral profunda (DBS, Deep brain 
stimulation), fue subsecuentemente desarrollada y aplicada exitosamente en el globo palido 
interno, núcleo subtal6mico y t61amo para el tratamiento de la enfermedad de ParRinson. 
Recientes procedimiento incluyen técnicas neurorestaurativas biológicas, terapia genica, y factores 
de crecimiento, todos est6n siendo estudiados. 

IAbstract: 

ParRinson's disease in the most common serious movement disorder in the world, affecting 
about 1 % of adults older than 60 years. The disease is attributed to selective loss of neurons in the 
substantia nigra, and its cause is enigmatic in most individuals. Symptoms of ParRinson's disease 
respond in varying degrees to drugs, and surgery offers hope for patlents no longer adequately 
controlled in this manner. Since the early 1930's physiclans hove developed and refined various 
surgical therapies for the treatment of ParRinson's disease. Ablative techniques include 
pallidotomy, thalamotomy, and, more recently, subthalamotomy. Because of concem over the 
high incidence of side-effects associated with bilateral ablative procedures, alternative approaches 
were explored. Deep brain stimulation (DBS), was subsequently developed and successfully 
applied in the intemal globus pallidus, subthalamic nucleus, and thalamus for the ParRinson's 
disease. Recent approaches include biological neurorestorative technlques- surgical therapies with 
transplantation, gene therapy, and growth factors are ali being studied. 



j tntroducción: 

En 1917, James ParRinson publico su famosa monografía: " An essay on the shaRing palsy". En 
este reporte, el describió una enfermedad neurológica- ahora conocida como enfermedad de 
paminson- que consiste en temblor de reposo y en una forma peculiar de trastorno motor 
progresivo. 

Terminología 

El parRinsonismo describe un síndrome caracterizado por rigidez, temblor, y bradícinesía, del 
cual la enfermedad de ParRinson es la principal causa. La enfermedad de ParRinson es 
usualmente asimétrica y responde al tratamiento dopaminergico, sin historia o exploración clínica 
que indique alguna causa de la misma. Los hallazgos patológicos muestran disminución de las 
neuronas dopaminergicas en la sustancia nigra y los cuerpos de Lewy estón presentes en las 
neuronas restantes. De esta manera, para obtener un diagnóstico definitivo de enfermedad de 
ParRinson, se necesita la autopsia. 

La enfermedad de ParRinson familiar y el paminsonismo familiar son términos usados para 
describir entidades clínicas con un modelo autosomico dominante ( con penetrancia variable) o 
autosómico recesivo. El síndrome de Paminson plus se refiere a enfermedades que incluten 
parRinsonismo combinado con otros signos clínicos. Estos incluyen demencia con cuerpos de Lewy, 
atrofia de sistemas múltiples, parólisis supranuclear progresiva, y degeneración corticobasal. 

Epidemiología 

La prevalencia de la enfermedad de Paminson en los países industrializados se estima en 0.3 % 
de la población general y cerca del 1 % en la población mayor a los 60 años. La gente de todas las 
etnias pueden ser afectadas, y los hombres son ligeramente más propensos a este desorden (1,a). En 
un estudio la incidencia anual de enfermad de Paminson fue cerca de 13 casos por 100 000 <•>· la 
edad promedio de presentación en este desorden fue estimada en mós de los 50 añosc•>• pero esta 
ocurriendo a edades mas tempranas de los 60 años <•>· en personas con enfermedad de Par~inson 
de presentación juvenil, los síntomas iniciales pueden surgir entre los 21 y 40 años (algunas veces 
so años), mientras que los primeros síntomas de la enfermedad de presentación juvenil ocurren 
antes de los 20 años de edad <•>· La enfermedad de ParRinson de presentación juvenil afecta a s-
10 % de los pacientes (7). 



Cuadro clínico 

Los tres signos cardinales de la enfermedad de ParRinson son temblor de reposo, rigidez y 
bradicinesia. Los trastornos posturales, no son específicos y pueden estar ausentes en el inicio de la 
enfermedad, especialmente en pacientes jóvenes. Las alteraciones motoras definen el desorden, 
pero varios trastornos . no motores son vistos, tales como disfunc.ión autonómica, trastornos 
cognitivos y psiquiatrícos así como síntomas sensoriales y trastornos del sueño. 

El temblor de reposo con una frecuencia de 3-5 Hz, es el primer síntoma en 70 % de los 
pacientes con enfermedad de ParRinson. El temblor es usualmente asimétrico, se presenta y 
empeora con la ansiedad, con la actividad motora contralateral y durante la deambulaclón. 

La rigidez es mós pronunciada en la extremidad temblorosa, mejora con la actividad motora 
contralateral o al realizar una actividad mental. 

La bradicinesia es el síntoma mós incapacitante en la enfermedad de ParRinson temprana. Se 
manifiesta por dificultad para realizar actividades finas tal como escribir o abrocharse los botones 
de la camisa o manifestado con disminución del braceo durante la marcha. 

La inestabilídad de la postura se refiere a un desarrollo gradual en el empeoramiento del 
balance, conduciendo al riesgo de caídas. La marcha es lenta, y el giro del cuerpo es en bloque. El 
congelamiento es caracterizado por dificultad para iniciar la marcha. Los trastornos de la marcha 
y posturales son raros en el inicio de la enfermedad. 

La disfunción autonómica se manifiesta por constipación, urgencia urinaria y frecuencia, así 
como hipotensión ortostática. La demencia se desarrolla en cerca del 40 % de los pacientes <•>· y se 
a notado en mas del 80 % de los pacientes en estado terminal <•>· La combinación de demencia y 
drogas para el parRinsonismo conducen a alucinaciones y psicosis en algunos pacientes. La 
depresión es común afectando a la mitad de los pacientes (t•>· Los trastornos del sueño también se 
presentan. 

Criterios diagnósticos 

Para el diagnóstico definitivo de la enfermedad de ParRinson se necesita la autopsia. El 
diagnóstico clínico para este trastorno es mós riguroso, inc.luyendo datos mós certeros, como 
criterios clínicamente posibles, clínicamente probables y clínicamente definitivos (n). 



, ..... ,. 
Diagnóstico diferencial en la enfermedad de Parl:?inson 

En diagnóstico diferencial en este trastorno incluyen: 
1. envejecimiento normal 
2. temblor esencial 
3. parRinsonismo inducido por drogas 
4. síndrome de ParRinson plus 
s. parRinsonismo vascular 
6. hidrocefalia de presión normal 
7. entidades menos comunes como distonía que responde a L-dopa, enfermedad de 

Huntington de presentación juvenil y degeneración palidopontonigral. 

Neuroimagen 

La enfermedad de ParRinson se diagnostica clínicamente, y en los casos típicos no se necesita 
estudios de laboratorio o gabinete. Cuando la historia clínica o la exploración presenta hallazgos 
atípicos, la IRM puede ser de ayuda para detectar otra causa, como el parRinsonismo vascular(a). 

La neuroimagen funcional de la vio nigroestrial dopaminergica ha llegado a ser un método 
importante para cuantificar las terminales dopaminergicas funcionales en el estriado (11). En la 
enfermedad de ParRinson existe una reducción en el consumo de 6-(F)-fluoro-L-dopa (F-DOPA), 
medido por tomografía de emisión de positrones (u). Esta reducción es más marcada en el 
putamen que el caudado. 



Causas y patogénesis 

Los hallazgos patológicos en la enfermedad de ParRinson es una lesión a las proyecciones 
dopaminergicas de la pars compacta de la substancia nigra al núcleo caudado y putamen 
(estriado). Los cuerpos de Lewy intraneuronales y las neuritas de Lewy son hallazgos claves en la 
enfermedad de ParRinson. Los signos clínicos de la enfermedad de ParRinson son evidentes 
cuando cerca del 80 % de la dopamina del estriado y so % de las neuronas de la substancia nigra 
se pierde. Los cuerpos de Lewy no son confinados a la substancia nigra y pueden ser vistos en la 
corteza cerebral, amigdala, núcleo ceruleus, núcleo del vago, sistema nervioso autonómico 
periférico (a,N). 

En pocos individuos con enfermedad de ParRinson en quienes se conoce una exposición a 1-
metil-4-fenil-1,2,3,6-tetrahidropiridina (MPTP), o una mutación conocida, fuera de este grupo la 
causa es desconocida. La enfermedad de ParRinson es probablemente resultado de multiples 
factores que actúan juntos, incluyendo envejecimiento, susceptibilidad genética y exposición a 
factores ambientales. 

Gene locus 
( HUG().approved name) 

PARK1 ($NCA) 
PARK2 
PARK3 
PARK4 
PARK5 (UCHLl) 
PARK6 
PARK7 
PARKB 
PARK10 

Chromosome Gene product 
loc:us -----
4q21.3 o synuclein 
6Q25.2·Q27 Parkin 
2p13 Unknown 
4p15 Unknown 
4p14 UCHL1* 
1P35-p36 PINK1t 
1P36 DJ1 protein 
12p11.2·Q13.1 Unknown 
1032 Unknown 

'UbiQuitin C·terminal hydrolase Ll. tPTEN·inducoo kinase 1. 

Genes linked to íamilial Parkinson's disease 
THE LANCET.Vol 363.May 29, 2004.VJVJW.thelancet .com 

, ..... 2. 

Mecanismos de neurodegeneración 

La neurodegeneración es relacionada con: 
1. disfunción mltocondrial 
2. estrés oxidativo 
3. excitotóxicidad 
4. apoptosis 
s. inflamación 

Mode of 
inheritance 

Dominant 
Recesslve 
Dominant 
Dominant 
Dominan! 
Recessive 
Recessive 
Dominant 
Dominant 

El descubrimiento en la mutación de los genes que codifican para alfa-synucleina, pamina e 
hidrolasa e-terminal de ubiquitina L1 en familias con enfermedad de ParRinson, sugieren que la 



falla en el sistema ubiquitina-proteasoma, es la vía final común de la neurodegeneración. Las 
moléculas de ubiquitina normalmente se unen a proteínas dañadas como una sola unidad para 
su degradación. La conjugación ubiquitina-proteína son degradadas por proteasoma 265 (n). 

La proteína alfa-synucleina mutante, tiende a agregarse y resistir la degradación por 
ubiquitina-proteasomac•>· La parbina es una ligasa de ubiquitina que catalisa la unión de 
ubiquitina a proteínas blanco para su degradación. Las cadenas de poliubiquitina que son 
liberadas por la degradación de proteínas son desambladas en monómeros de ubiquitina por la 
hidrolasa e-terminal de ubiquitina Ll para reentrar a su ciclo. La mutación en parbina e 
hidrolasa C-terimnal de ubiquitina L1 son también probables que interfieran con la degradación 
normal de proteínas. 

La pars compacta de la substancia nigra en pacientes con enfermedad de Parbinson contienen 
altas concentraciones de proteínas oxidadas y nitradas que son resistentes a la degradación por 
proteosomas ( .. ). La concentración amplificada de proteínas nitradas también sugiere una 
contribución para la excitotóxicidad (se). Una reducción en la actividad del complejo 1 
mitocondrial en la pars compacta de la substancia nigra de los pacientes con enfermedad de 
Parbinson c:a•> producen mós radicales libres que dañan los componentes celulares y deterioran la 
degradación proteínica, la cual necesita energía. 



O Ubiqultin-activating enzyme 

000/x~ o 
(!:} Monomeric Actlvated Q Q 

ubiquitin ubiquitin Ü Q 
Ubiquitin carboxy­
tem\inal h~rolase 
(U.CHU'missense 
mutation causes 
familia! P81kinson's 
disease) 

\ 

Ubiquitin-conjupting 
enz:yme 

Polyubiqui~r¡ _ _ ,.t:J 
chaln ~ 

Short ~~ 
peptide ~ .. 
fragments 

265 .proteasome 
(inhiblted In sporadic 
Parl<tnson's disease) Polyubiqultln-protein 

e~ 
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00 
:~: ~~º ubiqultin- V 
conjugating 
enzyme 

Ublquitin ligase 
(pa1'1dn deletions and point 
mutations cause juveniJe 
P&lklnson's disease) 

Abnormal/ 
damated/ mutant 
proteins (a synucleln 
missense mutations 
cause familia! 
Perkinson's diseose) 

Pi9. 1. D .. radaci6n de preteinas aner111t1let per p•rt• del sistema ulth1uilin•• ............ 
La sección azul muestra una identificación dependiente de ATP y marcaje de proteínas anormales 
con múltiples moléculas de ubiquitina (ubiquitinación) como una señal de degradación 
dependiente de ATP por el complejo de proteosomas 26S (proteolisis; sección en rojo). La sección 
en verde muestra recuperación (deubiquitinación) y subsecuente reciclaje de moléculas de 
ubiquitina de cadenas de poliubiquitina que son liberadas de las proteínas. 



Tratamiento quirúrgico para la 
Enfermedad de Part?inson 

La terapia quirúrgica para la enfermedad de ParRinson tubo una larga historia, iniciando en 
1030 con la resección de la corteza cerebral motora, extirpación del núcleo caudado, y resección 
abierta del palido y oso lenticuloris cu.a•>· Estos procedimiento llevaron o una alta morbi­
mortolidod por lo que fueron abandonados. 

En 1952, lrving Cooper occidentalmente ligo la arteria coroidea anterior mientras realizaba una 
pedunculotomía mesencefalica en un paciente con enfermedad de parRinson. Después de abortar 
el procedimiento sin realizar la pedunculotomía, encontró que el paciente presento mejoría en los 
síntomas motores (a.). El razono que la ligadura arterial producía infarto en el palido medial .• 
conduciendo a la mejoría del parRinsonismo en el paciente. Estas observaciones y reportes 
tempranos del beneficio con la lesión al palido y asa lenticularis (u,u) aportaron que la lesión al 
palido como una terapia quirúrgica a la enfermedad de ParRinson. 

Hossler, después de su trabajo neuroanatómico definio las proyecciones palidotalamicas al 
talamo, pionero en la talamotomía para la enfermedad de ParRinson y reporto excelentes 
resultados sobre temblor, la cual se convirtió en el procedimiento quirúrgico mós utilizado. En 
1960, Svennilson y Lemell (u), también despuntaron con la cirugía polidol, variando su blanco 
dentro del palido medial y descubrieron que la cirugía de la porción posteroventral del globo 
polido produce mas beneficio (:a'J'). 

A partir de 1970, con el desarrollo de terapias farmacológicas para la enfermedad de ParRinson, 
la talamotomía se utilizaba para aquellos pacientes con temblor refractarios al tratamiento 
farmacológico. Durante este tiempo, Cooper y col., (a ... 1) iniciaron el uso de estimuloción crónica 
con estimulación cerebelosa para epilepsia y espasticidad. La DBS no fue utilizada para 
enfermedad de ParRinson hasta 1987, cuando dos grupos (1:1,11) reportaron de manera 
independiente estimulación talamico crónica para temblor parRinsoniano, presentando 
significante mejoría en lo supresión del temblor. 

Los abordajes quirúrgicos contemporóneos para enfermedad de ParRinson se iniciaron en la 
década de 1990, con los mayores conocimientos en la fisiopatología de la enfermedad de 
ParRinson. 

Durante la era de la polidotomía, Siegfried y Lippitz (u) publicaron resultados de tres pacientes 
tratados exitosamente con DBS bilateral del globo palido interno en pacientes con enfermedad 
de ParRinson. En la misma época, PollaR y col., (u) reportaron substancialmente beneficio para 
todos los signos motores cardinales de la enfermedad de PorRinson durante la DBS del globo 
palido interno. Desde entonces numerosos estudios se han publicado sobre DBS a nivel de palido y 
núcleo subtalamico. 



Selección de pacientes candidatos a 
Tratamiento quirúrgico 

Los hallazgos consistentes con la palidotomía y en la DBS del palido y del subtólamo, es que la 
respuesta del paciente a las drogas anti-par~insonianas, son los que mejor responden al 
tratamiento quirúrgico. La edad es otro factor, todos responden al tratamiento quirúrgico, pero 
con mejor respuesta los pacientes mós jóvenes <••,n,A). 

lnclusion criteria 
l. Clinically definite Parkinson·s disease 
2. Hoehn and Yahr stage 2--4 (moderate to severe bilateral dlsease, but still ambulatory when on) 
3. L-dopa responsive with clearty define<! off and on perlods 
4. Persisten! disabling motor f luctuations despite best drug treatment with sorne combination of 

• At least 3 h of off period daily 
• Unpredictable off periods 
• Oisabling dyskinesia 

5. lntact cognition as measured by neuropsychological testing ¡md no active psychiatric d isturbances 
6. Strong social support system and commltment from patient anti family members to keep follow-up appomtments 

Exclusion criteria 
1. Parkinson.plus syndromes 
2. Atypical parkinsonism-eg, vascular parklnsonism 
3. Orug-induced parkinsonism 
4. Medical contraindicatíons to surgery or stimulation (seríous comorbid med ica! disorders. chronic anticoagulation with warfarin. 

cardiac pacemakers. etc) 
5. Oementia or psychiatric issues (untreated <lepression. psychosis, etc) 
6. intracranial abnom1alities that would contraíndicate surgery-eg. stroke. tumour. vascular abnormality affecting the target area 
7. Severe brain atrophy on imaging (makes target localisation difficuft) 
8. Serlous doubt about patient's commitment to return for follow-up visits (severa! no-shows in the pas1. poor compliance record. 

etc) 

THE LANCET.Vol 363.May 29,2004.www.thelancet.com 
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Selección y variabilidad del blanco quirúrgico 

Los primeros procedimientos se realizaban con ventricculografía utilizando aire como contraste, 
para localizar el blanco; la TC y la IRM con técnica estereotactica han reemplazado a las técnicas 
anteriores. Algunos centros utilizan la combinación de estas modalidades para localizar el blanco 
quirúrgico. El método de blanco "indirecto", utiliza ventriculografía o TC para localizar la línea 
entre la comisura anterior-comisura posterior, y el punto medio comisura! u otros puntos de 
referencia. La localización del blanco es estimado por su distancia relativa de estos puntos en un 
atlas estereotactico. Algunos realizan el llamado blanco "directo", el cual usa IRM de alta 
resolución, lo cual precisa el blanco en los pacientes (n..-). Una vez que el blanco es elegido, el 
mapeo con microelectrodos es usado para determinar la región somatosensorial del blanco y 
confirmar los limites del blanco quirúrgico y su cercanía con estructuras cercanas( por ejemplo, 
cópsula interna, tracto óptico). El mapa generado es después utilizado para determinar la 
localización final de la lesión o la localización del electrodo (41). 
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Plg. z. Mapee electreflslel6glce palhlal •11 la celecacl611 ... DBS. 
Mapa electrofisiológico en tercera dimensión usando electrodo para DBS con guía 
electrofísiológica. 



Cirugía ablativa 

Talametemia 
En el tálamo, el núcleo ventralintermedio (vim), es el blanco para tratamiento del temblor. El 

vim cuando se lesiona es altamente efectivo en aliviar el temblor en el parRinsonismo en más del 
85 % de los pacientes (.q,a). Si se extiende anteriormente para incluir el postero ventral oralis, y 
posiblemente el antero ventral oralis, la rigidez y la disquinesia inducida por L-dopa también 
mejoran <">· 

La talamotomía generalmente no mejora la bradlclnesla o la aquinesia y puede exacerbar los 
trastornos del lenguaje y de la marcha en algunos pacientes co..-). La talamotomía bilateral, 
resulta en un alto riesgo de trastornos del lenguaje y cognitivos (o-'7), lo que limita su uso en para 
muchos pacientes con enfermedad de Paminson; la talamotomía generalmente ya no es 
recomendada. 

Palltletemia 
Dos estudios randomizados prospectivos, comparando la palidotomía unilateral con la mejor 

terapia farmacológica se han realizado (n,...). El primer estudio multicentrico incluyo a 37 
pacientes. El UPDRS (Unified ParRinson's disease rating scale) motor mejoro a un 31 % del tenido 
en cuenta inicialmente , mejoría vista a seis meses, mientras que en el grupo con terapia 
farmacológica empeoro un 7.6 % del lnic.ial. El otro estudio fue de un centro único que enrolo 36 
pacientes. Coincidieron los resultados con el estudio previo, su mejoria vista en el UPDRS motor 
"off" fue de 32 % a los 6 meses, mientras que los pacientes con terapia medica empeoraron en un 
S %. 

Los análisis de los síntomas individuales mostró mejoría significativa en el temblor contralateral, 
rigidez, bradicinesia, y disquinesias. La marcha y el periodo "off" y el freezing mostraron mejoría, 
así como la rigidez ípsilateral, bradicinesia y disquinesias inducidas por drogas. 

Los resultados a largo plazo son variables. Muchos estudios muestran perdida de la marcha y de 
la postura beneficiados mas allá de un año en....-••>· sin embargo, en pocos se mostro mejoria mas 
allá de los dos años cu,w,u). La mejoría de los signos motores ipsilaterales generalmente no van 
mas allá del año ca,..,n,u.u). Un estudio randomlzado por ViteR y col., mostro penlstencia del SS 
% en la reducción de la rigidez ipsilateral, bradicinesia y disquinesia inducida por L-dopaa los 2 
años. Pacientes con seguimiento a los 4 años después de la palidotomía unilateral han mostrado 
reducción significativa del temblor contralateral y disquinesias (H,H)· 

La palidotomía para enfermedad de ParRinson ampliamente se ha restringido a 
procedimiento unilateral ya que reportes muestran hipofonía significativa, disartria, t rastornos 
cognitivos y neuropsiquiatricos en la palidotomía bilateral (N-••>· El análisis de los efectos de la 
localización de la lesión sobre la función cognitiva muestra que la lesión localizada 
anteromedialmente, fue asociada con deterioro en la memoria y cognición, mientras que la lesión 
posterolateral mejoro la cognición y la actividad motora (n). 

Sultt .. amete111ia 
Mientras que abundan los datos sobre leslon palidal o talamaica, pocos grupos han investigado 

la lesión subtalamica para mejorar los síntomas de la enfermedad de Paminson. Con el 
advenimiento de la DBS del núcleo subtalamico, las series de casos se han reportado en décadas 
pasadas. En una serie con mas de 21 pacientes con subtalamotomía unilateral han mostrado 
mejoría en un 1s-so % en el UPDRS motor inicial con un seguimiento de dos años (63-6S). Con la 



subtalamotomía bilateral, Alvarez y col., reportan (") 18 pacientes con 58 % de mejoría en el 
UPDRS motor y 63 % de mejoría a los dos años de seguimiento <">- La corea pos-quirurgíca 
ocurre en mas de la mitad de los pacientes, en muchos casos fue leve con duración de horas hasta 
5 días (o,u). 

La subtalamotomfa bilateral, parece tener pocos efectos adversos sobre el lenguaje y cognición, 
menos que la palidotomía bilateral o talamotomía, y permite reducir la ingesta total de fórmacos 
anti-parRinsonianos. 



Estimulación cerebral profunda (OBS) 

Estimulación de alta frecuencia (HFS) en pacientes con enfermedad de Par~lnson: 
En mayor o en menor grado? 

Lo estimuloción crónico de alto frecuencia (HFS) del cerebro, también referido como 
estimuloción cerebral profundo (DBS), se esto incrementando en su importancia como 
tratamiento de desordenes del movimiento. 

En el coso de lo enfermedad de Pomlnson. lo cual resulto de lo degeneración de neuronas 
dopominergicos en lo substancio nigro, lo HFS. del núcleo subtolámico (NST) es ampliamente 
utilizado como tratamiento neuroquirurgíco por su morcado mejoría en los signos cardinales de lo 
enfermedad de Porbinson (temblor, rigidez y brodicinesio) y reduce lo ingesto de los fármacos 
onti-paminsonianos. La ingesta de medicamentos dopaminergicos puede ser reducido a un 50 % 
durante el tratamiento con HFS-NST. Tonto en pacientes como en modelos animales. las 
neuronas del NST tienen uno actividad patológico caracterizado por perdido de lo especificidad 
en los campos receptivos, descargos irregulares con uno tendencia hacia brotes, y sincronización 
onormol( .. ·ff). 

Los observaciones que lo actividad del NST es desorganizado en lo enfermedad de Porbinson y 
que lo lesión o lo inoctivación químico de los neuronas del NST disminuyen los síntomas motores 
conduciendo o lo hipótesis que lo estlmuloción del NST o alto frecuencia silencio los neuronas del 
NST. eliminando lo actividad patológico o uno vía patológico, mejorando los síntomas. 

Lo estimuloción electrico del SNC usualmente causo, más que bloqueo, activación axonol, y los 
neuronas del NST pueden descargar espigos o alto frecuencia, originando dudo en lo llamado 
hipótesis de silencio. Otros estudios electrofisiológlcos, farmacológicos y metobolicos, originan otro 
posibilidad, lo que los investigadores llaman lo hipótesis de "more" o de estimuloción en mayor 
grado. Lo HFS no solo suprime lo actividad patológico del NST sino que mejoro uno actividad 
nuevo sobre los neuronas del NST. No es uno simple excitación (espigos evocados 
espontáneamente), más que el reemplazo total de lo actividad patológico de los neuronas del 
NST por un nuevo modelo de conducción mediado por HFS que puede influenciar en los 
neuronas blanco del NST- quien es uno estructuro de eferentoción de los ganglios de lo base. 

P•rámetr•t ti• a. HP• 

En pacientes, lo HFS-NST, es un electrodo de cuatro contactos, con estimulación las 24 hrs del 
dio, monopolor, catódico, extrocelular. Tal estimuloción induce un campo electrico que se 
disemino y despolarizo membranas que lo rodean- aquellas de axones aferentes. cuerpos 
celulares, axones eferentes y axones que rodean al NST-dependiendo de lo orientación y posición 
de los elementos neuronales en el campo estimulado así como de los parámetros de lo 
estimuloción (7•,tt). 

Los resultados clínicos óptimos son obtenidos en uno base empírico usando pulsos de 60 o 200 
ms de duración y 1-5 V de amplitud, liberados en el NST o 120-180 Hz. La frecuencia es el 
parámetro más importante porque la estlmuloción a 5-10 Hz empeoro los signos pominsonianos y 
no existe mejoria significativo entre to Hz y so Hz. 



•••mentes neurenales adhHltl•s en frecuencia lt•J• vs hecuencl• alta 

Los axones representan los componentes neuronales mas excitados y son activados a frecuencias 
bajas y altas de estimulación. La respuesta postsinóptica resultado de la activación de axones 
aferentes varia de acuerdo a la frecuencia y duración de la estimulación. Estimulación a 
frecuancia baja del NST (LFS-NST, 0.1-30 Hz)despolatiza terminales sinapticas GABAerglcas y 
glutaminergicas cercanos al electrodo estimulante y evoca postenciales postsinápticos excitadores 
e inhibidores y espigas. En general, esta respuesta postsináptica muestra plasticidad y varia con la 
frecuencia y duración de la estimulación. 

La HFS es denominada como terapéutica (mayor a 100 Hz) y no terapéutica (menor de so Hz). 
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Las neuronas del NST que disparan con un modelo patológico en la enfermedad de Parhinson, 
su inactivaclón puede disminuir la actividad en estructuras blanco del NST- globo palido y 
substancia nigra. Burbaud y col., y Tal y col., han mostrado que una breve HFS-NST (100-130 Hz, 
menor a 20-120 seg) en ratas control y lesionadas in vivo también disminuye la frecuencia de 
disparo en la par reticular de la SN (SNr). En el globo palido origina modesta inhibición (12%) en 
la mitad de las neuronas registradas. 

Se propone que la HFS a parámetros terapéuticos tiene un efecto dual: suprime la actividad 
espontánea y dirige la actividad de las neuronas del NST. 

La hlp¡ieslt de un ritme preclnétlc• 

La pregunta de cómo la DBS de los ganglios de la base restauran la función motora en 
pacientes que sufren enfermedad de ParRinson es importante porque estos núcleos participan en 
el control del movimiento. La hipótesis inhibitoria (efecto de silencio) implica que 1 a HFS tiene 
una ablación funcional más que supresión de la actividad del NST de las redes neuronales ( el 
ejemplo "less", de menor grado). La hipótesis invena, el efecto excitatorio, es que nuevas espigas 
evocadas únicas introducen dentro de las descargas del NST sobreponiéndose a la actividad que 
conduce a las redes neuronales. La hipótesis "more" (en mayor grado) es totalmente diferente a 
una simple excitación y aparece a estimulación a alta frecuencia. Esta HFS, excita estructuras 
estimuladas, evocando un patrón regular para un estimulo, el cual pasa por alto la actividad 
patológica del NST. Como consecuencia, la HFS remueve el patrón alterado del NST y también 
Introduce un patrón regular y nuevo de actividad, el cual ejerce una acción positiva en las redes 
neuronales carentes de dopamina ( el ejemplo "more", a mayor grado). Es necesario la 
estimulación a alta frecuencia para obtener el efecto dual de la HFS. 

La HFS alcanza su efecto dual por activación directa de axones aferentes, somas y axones 
eferentes en el NST. La activación de axones aferentes dentro del NST y la actividad sinaptica 
aferente espontánea no tienen un rol en la HFS, en contraste con la activación de somas y axones 
eferentes que originan la actividad dirigida por la HFS, la cual es propagada de manera 
otodromicamente a las terminales del NST. 

La HFS es probable que ejerza una diseminación dentro y fuera de la red de los ganglios de la 
base. 

La hipótesis "more" es un arreglo dentro del concepto del ritmo proclnétlco de alta frecuencia, 
primero propuesto por Brown y Manden (11). El tratamiento con L-dopa en pacientes con 
enfermedad de ParRinson, mejora las oscilaciones sincronizadas a una frecuencia mayor a 70 Hz 
(Ja) y concomitantemente mejora el paminsonismo. La reducción de un ritmo patológico de 11-30 
Hz y la introducción de un ritmo de alta frecuencia provee un mecanismo común como efecto 
terapéutico visto en la L-dopa y la estimulación cerebral profunda. 
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(a) disminuye la actividad del NST registrada inmediatamente después de la HFS (i) en 
pacientes (registro extracelular) y (ii) en NST de ratas. La barra roja indica la duración de 
laHFS. 

(b) Disminuye la actividad del NST durante un breve periodo de HFS-NST (i) en pacientes y 
(ii) en ratas in vivo. 



(b) SN recording 
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lfecte dual de la HPS en el NST " •••ltacl6n seltr• las neurent1s lt .. n••· 

{a) Efecto dual dela HFS sobre el NST in vitro: {i) HFS provoca a las neuronas del NST a descargar 
en espigas {únicas u organizadas en brotes) que son localizadas en el momento de la estimulaci6n. 
El trazo expandido muestra que algún estimulo (á', artefacto de estlmulaci6n) no evoca espigas 
y otras espigas evocadas sin latencia detectable. Notesé la ausencia de espigas espontáneas. 
(b, c) respuesta excitatoria evocada en las neuronas blanco del NST. (b) registro extracelular en la 
SNr en la rata in vivo durante la HFS-NST, mostrando espigas evocadas en cada 2-3 estímulos 
con un promedio de latencia de 3-6 ms. {c) registro extracelular en el Gpi durante la HFS-NST en 
mono tratado con MPTP, mostrando un patrón regular de descarga evocada. 
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(a) HFS sobre el NST active directamente los axons o somas eferentes del NST. Un nuevo 
patrón que reemplaza al patológico uno propagada ortodromicamente (orto) a varias 
estructuras blanco del núcleo subtal6mico. 

(b) La actividad alterada de las neuronas del NST registradas en ratas tratadas con 6-
hidroxydopamina in vivo (i) sera completamente reemplazado durante la HFS por un 
patrón conducido por HFS estable provocando brotes de espigas evocadas. (ii). El trazo 
expandido muestra ausencia de espigas espontóneas entre estimulo y estimulo. 



Estimulación cerebral profunda en la enfermedad de ParRinson (DBS) 

N'd" ventral lntermfflle del t61am• (vlm) 

La estimulación eléctrica del tálamo para temblor ha sido bien estudiada, y la estimulación 
talamfca es mejor que la talamotomía para mejorar el temblor. En la enfermedad de Paminson 
y en el temblor esencial parece haber similares resultados sobre los síntomas del temblor y muchos 
de estos estudios han analizado cada uno de estos subgrupos. Dos grupos han estudiado la DBS 
del vim. l<oller y col., (•7) en un estudio multicentrico de 24 pacientes con enfermedad de 
Parbinson y 29 con temblor esencial. Los investigadores encontraron que 58.3 % de los pacientes 
con enfermedad de Parbinson han mejorado en el temblor contralateral. 

Ondo y col., <"> también mostraron reducción significativa en el temblor con un 82.6 % de 
mejoría en el temblor contralateral en 10 pacientes con enfermedad de Paminson. Varios estudios 
de series de casos han mostrado eficacia con la DBS talamica para control del temblor. < .. > 

Schuurman y col., en un estudio randomizado (Je) compararon la talamotomía unilateral con 
DBS talamica unilateral para el control del temblor; la mejoría en el estado funcional en los 
pacientes con enfermedad de Paminson fue significativamente mayor en aquellos con DBS que 
en el grupo de talamotomfa, con más efectos adversos en el grupo de ablación pero igual en el 
control del temblor. Ondo y col., randomlzaron pacientes con enfermedad de parblnson o temblor 
esencial con DBS uni y bilateral, y mostraron significativamente mayor beneficio con la DBS 
bilateral. 

En pocos estudios se ha mostrado beneficio sobre otros signos de la enfermedad de Paminson la 
DBS talamica. 

La complicación más común en la DBS del vim para el control del temblor en la enfermedad 
de Parbinson es deterioro de la disartria, la cual ocurre en 20 % de los pacientes. 

Glelte peUde Interne (Gpl) 

El único gran estudio, prospectivo, doble ciego, de DBS bilateral del Gpi fue un estudio 
multicentrico que reporto 37 % de mejoría del UPDRS motor en 38 pacientes a los 3 meses de 
seguimiento (71)· 

Los resultados de otras series de casos de DBS bilateral del Gpl, han mostrado mejoría en el 
UPDRS motor por arriba del 56 %. Los estudios con DBS bilateral del Gpi con un seguimiento a 
dos años han mostrado un beneficio estable. Un estudio mostro el seguimiento de 11 pacientes por 
mas de s años después de la DBS bilateral del Gpi. La disquinesias permanecieron 
significativamente reducidas, inicial mejoría del periodo "off" y las fluctuaciones no fueron 
sostenidas y gradualmente declinaron. 

En contraste con otros procedimientos, la DBS del Gpl muestra mejoría en casi todos los signos 
cardinales de la enfermedad de Parbinson que incluyen acinesia, bradicinesia, rigidez, temblor y 
trastornos de la marcha. La distonia "off'' es mejorada así como un efecto supresor de la 
disquinesia inducida por L-dopa, mejorando también los trastornos de la marcha y posturales. En 
resumen el periodo "on" es sostenidamente incrementado; los 38 pacientes con DBS bilateral 
mejoraron su periodo "on" de 28 a 64 % • 



NúclHsultt•l•mlce 

Al igual que la DBS del Gpi, la estimulación del núcleo subtalamico, mejora todos los signos 
cardinales de la enfermedad de Parhinson. Ningún estudio randomlzado ha mostrado 
superioridad de un blanco sobre el otro. Sin embargo la estimulaclón del núcleo subtalamico se 
prefiere sobre el Gpl en paises de Europa, Cánada y EU. 

El grupo de estudio de DBS en enfermedad de Parhinson, mostro una ligera ventaja en la 
mejoría del UPDRS motor sobre el periodo "off" en pacientes con estimulación bilateral del 
subtalamo (49%) que en el grupo de la estimulación sobre Gpi (37 %). Sin embargo este estudio 
no fue randomizado por lo que es difícil valorar los resultados. 

La mejoría parece ser estable con continua eficacia y en 54% de beneficio en eperiodo "off" en 
un estudio a 5 años de 42 pacientes. El tiempo del periodo "on" también se incremento de un 27 % 
del día a un 74 % a los tres meses. La estimulación bilateral del subtalamo muestra marcado 
beneficio sobre la marcha, postura y balance. 

La ingest a de drogas anti-paminsonianas pueden ser sustancialmente reducidas, en algunos 
centros disminuyen las drogas después de la cirugía. La disquinesia inducida por la estimulación 
es mas marcada en la DBS del subtalamo que en el Cpi, donde se observa mas trastornos 
conductuales, del estado de animo, y cognitivos. 

Study Percentage lmprovement du~n9 follow-up (number ol paUenia) 
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Study Percentage lmprovement <kllng follow-up (ntJmber ol patlenta) 

3montha 6months 9months 12months 24monlhs 36months 60montN 

oes Stud\I GtOUP" 49% (96) 

S...chiel" 44%(5) 

Kracl\• 71%(8) 
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1 Material y Pacientes 

Fueron seleccionados los pacientes con enfermedad de Parbimon candidatos a realizar 
estlmulacl6n cereltral prefunda como tratamiento quirúrgico para la misma, bajo la 
siguientes ruta critica de selección de pacientes: 

1. pacientes de menos de 65 años 
2 diagnóstico clínico de enfermedad de Pamimon 
3. deberá descartane rutinariamente las patologías que con mayor frecuencia se asocian a 

manifestaciones parbinsonianas: Intoxicación por metales pesados, falla hepática, procesos 
infecciosos del SNC, depósito de Fe en los ganglios de la base, alteraciones morfológicas de 
los ganglios basales. 

4. mas de 5 años de evolución con la enfermedad 
5. efectos advenos a la L-dopa: fenómeno de wearing off, fenómenos on-off, manifestaciones 

extraplramldales, psicosis 
6. ningún beneficio de la asociación de L-dopa a otros fármacos 
7. calificación UPDRS global mayor a 60 en los periodos off o bien más del 50 % del tiempo 

que se encuentre despierto 
8. clasificación de Hoen-Yhar mayor a 25 
9. evaluación de Schwab-England menor a 70 % en los periodos off o bien en más del 50 % 

del tiempo que se encuentre despierto 
10. descartar y/o controlar padecimientos sistémicos de alto riesgo quirúrgico 
11. el paciente debera presentane ante el comité de cirugía funcional para su aceptación. 

Neuropsicología: todos los pacientes candidatos al protocolo se les deberá realizar evaluación 
neuropslcológica completa previa a la presentación del caso ante el comité, esta debera ser 
resumida, presentada y comentada. 

Durante su estancia preoperatorla, al paciente se le toma vldeograbaclón durante los periodos 
off( durante el cual se suspende el tratamiento en las 24 hn previas), filmación durante los 
periodos on, así como la realización de estudios y valoración preoperatorla. 

, ...... 
Se han estudiad• hasta el mement• •cases de pacientes cen enfermedad de 

Parltlns•n• 

Numero de pacientes 9 
Edades 46,52,43,47,55, 53,54, 44,46, 

Rango de edad Mínimo de 43, máximo de 55 años 
Hombres 8 (90 %) 
Mujeres 1 (10 %) 



, .... ., 
PerWet • evelucl6n cen le enfermetlell 

Meses de evolución 48, 120, 132, 88, 54, 136, 96, 108 V 120 
Periodo mínimo 48 
Periodo móximo 132 

, ..... 
lnld• p prelle111l11I• lle le e11fer111ellell 

5 55.5 % 
Hemicue 4 44.5 % 

, ..... 
Numere lle flumeces ulDIHÜS 1N1r• el tret•ml•nt• lle les tint•m• 11• .. 

enfermetlell • Perltlnt•n per 1N1d•nt• entes llel tret•ml•nt• 11euN41ulru1'9lc• 

promedio 6 
Rango mínimo 4 
Rango móximo 8 

, ....... 
Dured6n en •A•s llel tretamlent• cen L•ll•INI 

Promedio 6ar'los 
Rango mínimo 2 ar'los 
Rango móximo 12 años 

, ....... 
M•nlhtlad611 •• ahs • I• cempDc•cl•n•t per L·ll•INI llesll• el lnkl• ll•I 

tret•ml•nt• 

promedio 2-3 años 
Rango mínimo 2años 
Rango móximo 5 



, ...... 2 

lntllc•cl6n ti• clr11tli• 

En un caso de rigidez de hemicuerpo derecho se 
sumo el temblor derecho 

, ....... 
Dl•9116stlces ti• enferllMtl•tlet cr6nlc•s •••1111N1i•nt•s • le enfer111etl•tl ti• Pmlrlnt•n 

Diabetes mellitus 1 
Hiperplasia prostatica benigna 2 

nefropatia 1 
dislipidemia 1 

lhclet •thNrt•t tle l•t f9r111•c•s •nllpt1rlrlnt•nl•n•t 

estreñimiento 50 % 
Seauedad de boca 70 % 

nauseas 100 % 
Vómito 60 % 

T.W.IS 

Pár111t1e•t lnvelucatles en les ehclet •tluert•t ti• I• l•ltl• 11 

bromocriptina 80 % 
b iperideno 20 % 

, ....... 
P•H•nl_,• ti• ehcles ne11recentluct11.a.t ne .trlltulltlet • let f9r111••• 

•ntlp•rlrlntenl•n•s 

psicosis 20 % 
depresión 80 % 



Paciente 

1 
2 
3 
4 
s 
6 
7 
8 
9 

, ..... 17 

lventes •dver••• ( hbterl• del IHl•l•nt• ) 

paciente Eventos: periodos on-off (%) Wearing off (%) durante el día 
durante el día 

1 80 so 
2 35 so 
3 70 60 
4 60 so 
s 30 40 
6 60 40 
7 60 40 
8 70 60 
9 70 so 

Túa.1a 

Cendldenes tldu•I•• del pt1clente (pre•eper.terl.,) 

Schwab- Schwab- Hoen- Hoen-
England England Vhar Vhar 

(%) (%) 
on off on off 
60 30 2 4 
80 60 2 4 
40 30 3 4 
70 30 2.S 4 
80 20 2.S 3 
60 20 2.S 4 
so 30 2.S 4 
70 20 2.S 4 
60 30 2 3 

UPDRS UPDRS Disquinesias Disquinesias 
global motor en on en off 

86 30 60 30 
47 20 so 30 
85 3S 60 30 
90 17 60 30 
4S 21 60 o 
90 47 60 30 
S9 20 30 20 
Sl 25 60 o 
60 25 60 o 

ESTA TESIS NO SALh 
OE lA BIBI.IOTECA 



1 Resultados 

En el estudio se manejo a nueve pacientes candidatos en base al protocolo de estudio para la 
colocación de estimulacl6n cerebral profunda, con los siguientes procedimientos y resultados de 
los mismos tomando en cuenta las escalas de medición y valoración. 

, ..... t. 
Bl•nce tlet•r111lnatle IHI•• celec••"" ti• •stl111ulaclin c•nltrel prefuntla •n H$e •I 
p ............................. , ........................... ................................ . 

P•rltlnsen 

5 55.5% 
4 44.5% 

Valer•clin tl•I UPDRS ...... , •ntes 5' tl•spufs tle a. celec•d6n tle a. •stl111US.d6n 
c•reltr•I prefuntl• •n •1 Gttl 

Paciente Pre-auirúroico Post-auirúrgico 
1 30 40 
2 20 16 
3 35 35 
4 17 13 
5 21 17 
6 47 27 
7 20 18 
8 25 13 
9 25 18 



, ..... 21 

Paciente Hoen-Vhar Hoen-Vhar Schwab and Schwab and 
Pre-qx Post-qx England England 

Pre-qx Post-qx 
1 4 1.5 60 50 
2 4 1.5 80 60 
3 4 4 60 50 
4 4 2 70 70 
5 3 1.5 80 80 
6 4 1.5 60 80 
7 4 1.5 50 80 
8 4 2.5 70 70 
9 3 1.5 60 80 

Paciente Oisquineslas Oisquinesias Freezzing Freezing 
Pre-qx (%) Post-qx (%) Pre-qx Post-qx (%) 

(%) 

1 60 60 50 50 
2 50 30 40 20 
3 60 60 40 10 
4 60 20 35 20 
5 60 30 40 20 
6 60 30 45 30 
7 50 30 40 20 
8 60 30 40 20 
9 60 30 50 30 



, ..... :u 

Percelll.,• ti• m•J••i• en el tlempe ti• tlu••d6n ti• les petletles en p etf pest•fl•• • I• 
celec.d6n ti• estlmul•cl6n ceMllt•I p1efuntl• en el Gpl 

Paciente Periodo on % (aumento en su Periodo off % 
latencia) (disminución en su latencia) 

1 25 25 
2 35 20 
3 o o 
4 35 25 
5 40 25 
6 35 20 
7 40 20 
8 35 20 
9 40 25 

Las complicaciones que se presentaron durante la colocación de estimulación cerebral profunda 
en los pacientes con enfermedad de Parl'?inson, fueron en un caso la exposición a través de la piel 
de la pila, en el caso de la mujer; en otro caso contaminación del trayecto del estimulador a nivel 
del cuello y cróneo, se retiro y recoloco el sistema proximal. 



¡01scusi6n 

Existe un surgimiento Importante en la cirugía para tratar los signos cardinales de la 
enfermedad de Paminson. Esto es analizado en base a muchos factores. La terapia farmacológica 
para el tratamiento de la enfermedad de Pamlnson pierde su efectividad a través del tiempo de 
manejo, es ineficaz para proteger a largo plazo la evolución de la enfermedad. 

En segundo lugar las técnicas neuroquirurgicas han mejorado y ahora permiten un mejor 
abordaje con menor numero de complicaciones que en el pasado. En tercer lugar el mayor 
entendimiento en la fisiopatología de los ganglios de la base a permitido la aparición de modelos 
experimentales y a su vez la mejoría en las técnicas neuroquirurgicas. 

El tratamiento neuroquirurgico se basa en tres categorías bien estudiadas: 

1. lesión 
2. estimulaclón cerebral crónica profunda 
3. trasplante de tejidos y terapia con factores crecimiento neuronal 

Con el advenimiento de la estimulaci6n cerebral profunda, la talamotomía a caído en desuso, 
la cual tiene las mismas indicaciones generales con la alternativa de no originar lesión irreversible. 

Desde la reintroducción de la palidotomia por Laitlnlng en 1992 , existe un numero grande de 
estudios que retoman la palldotomía para el manejo de los signos de la enfermedad de 
Parl?inson. La mejoría en la función del periodo "on" se ha reportado con la palidotomia, el 
paciente permanece mas tiempo en e.I periodo on. La mejoria sobre las alteraciones posturales y 
de la marcha son menos duraderas. 

Con lo que respecta a la estimulaclón crónica cerebral profunda para pacientes con 
enfermedad de Paminson , los modernos estimuladores son electrodos multipolares y son 
activados por un implante programable que genera pulsos , posee una pila de litio que puede 
durar años funcionando. La ventaja de la estlmulación cerebral profunda con la lesión es su 
ventaja sobre la seguridad, reversibilidad y adaptabilidad. 

La estimulación del vim es altamente efectivo, pero esta asociado con alteraciones motoras, 
sensoriales, cerebelosas y del lenguaje. 

Los trabajos de Benabid y col., para el manejo del temblor en 117 pacientes, ha mostrado una 
eficacia hasta del 85 % con buenos resultados sobre el control del temblor en la extremidad 
contralateral. 

Al igual que la estimulación del Gpi y del núcleo subtalamico, se ha producido mejoria 
importante en casi todos los signos cardinales de la enfermedad de Parl?inson. 



En nuestra serie de 9 pacientes con enfermedad de Paminson, donde la principal manifestación 
e indicación para colocación de estimulación cerebral profunda fue la rigidez y temblor, se han 
obtenido resultados muy favorables en comparación a series grandes. 

En nuestro estudio, a los nueve pacientes se determino como blanco para estimulaclón cerebral 
crónica al globo palido en su porción Interna, realizando s colocaciones de electrodos para 
estimulación crónica en el Gpi derecho y 4 en el Gpi izquierdo. Los primeros resultados fueron 
mejoría en la rigidez y temblor contralateral a la colocación del estimulador, así como mejoría en 
la bradlcinesla y en la marcha de estos pacientes. 

No se ha logrado hasta el momento una reducción en la cantidad y numero de dosis de los 
f6nnacos antipaminsonianos como en otras series se observa, para evitar mayor numero de 
complicaciones por estos como las fluctuaciones motoras, las cuales se han visto mejoradas en 
nuestro grupo de pacientes a niveles favorables. Se ha determinado la estimulación crónica del 
Gpi sobre otros blancos para estimulación crónica, en base a la experiencia y en segundo lugar por 
no contar con microreglstros para la colocación de implantes en estructuras cerebrales profundas, 
como se cuenta en otros centros hospitalarios. 



1 Conclusiones 

Hemos observado y analizado los datos obtenidos en nuestra serie de pacientes con enfermedad 
de Paminson candidatos a colocación de estlmulación cerebral crónica profunda como 
alternativa en el tratamiento de la misma, los cuales son datos alentadores. 

Se ha observado mejoría clínica en los signos cardinales dominantes por los cuales ingresan los 
pacientes al tratamiento quirúrgico, el análisis de las escalas de valoración y seguimiento son en 
estos momentos a corto plazo, ya que el programa de cirugía para la enfermedad de ParRinson 
es de reciente introducción es este CMN 20 de Noviembre del ISSSTE. 

El excito futuro en el manejo de estos pacientes con colocación de estimulación cerebral crónica 
será su seguimiento adecuado tanto farmacológico como del manejo en el uso adecuado de los 
parámetros de estimulación, lo cual dependerá a su ves del manejo interdisciplinario entre 
Neurólogos y neurocirujanos así como las especialidades de Pslquiatria y rehabilitación. 
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