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(Tema de Revisio'n)

Estimulacién cerebral profunda del Nucleo
Subtalamico para la enfermedad de Parkinson

Fernando Ramirez de Noriega', Helard Alfredo Miranda Aguilar’

Resumen

En esta publicacion se revisa la historia del tratamiento
quirargico para la enfermedad de Parkinson, la evidencia
existente en la literatura mundial de Cirugia de Estimulacion
Cerebral Profunda para esta enfermedad, las actuales
indicaciones y se describe como se realiza el proceso de
seleccion, evaluacién pre operatoria, acto quirurgico y
evaluacion post operatoria en nuestra institucion.

Introduccion

La estimulacion cerebral profunda es un procedimiento
neuro quirrgico en el cual se implantan electrodos en
estructuras del cerebro con el fin de modular la actividad
neuronal en distintas regiones o circuitos. El mecanismo de
accion exacto no se conoce, pero la teoria de excitacion e
inhibicion simultanea es bastante aceptada"”.

El objetivo es generar cambios neurofisioldgicos con lo
cual se pueda controlar sintomas de distintas enfermedades
neurodegenerativas, psiquiatricas, epilepsia y dolor.

En el campo de los trastornos del movimiento, las tres
enfermedades para las cuales la Estimulacién Cerebral
Profunda esta indicada y tiene aprobacion por la Food and Drug
Administration (FDA) son el temblor esencial, la enfermedad
de Parkinson y la distonia (Tabla 1).

Enfermedad de Parkinson

La enfermedad de Parkinson es una enfermedad neuro
degenerativa que afecta al 1% de la poblacion mayor de 60 afios

a nivel mundial®. Es una de las patologias neurolédgicas
cronicas mas discapacitantes que afecta de manera significativa
la calidad de vida del paciente®®.

Inicialmente, el tratamiento médico farmacologico es
bastante efectivo, pero a largo plazo se dificulta por la aparicion
de complicaciones motoras relacionadas a la levodopa: el
paciente comienza a presentar cambios rapidos de un periodo
de aquinesia severa a un periodo de movilidad el cual puede
venir acompafiado de disquinesias®. Esto se conoce como
fluctuaciones motoras. E1 40% de los pacientes presenta estas
co(r7r)1plicaciones luego de los primeros 5 afios del diagndsti-
co”.

Los agonistas de la dopamina, amantadina y los
inhibidores de la catecol O-metiltransferasa pueden tener
efecto beneficioso en un inicio, pero por lo general fallan con el

3 8
transcurso del tiempo®.

Historia de la Neurocirugia
parala enfermedad de Parkinson

La neurocirugia para la enfermedad de Parkinson no es
algo nuevo. Hasta antes del descubrimiento de la levodopa, el
tratamiento de esta enfermedad era quirGrgico. Distintas
estructuras del sistema nervioso central han sido blanco de
diferentes procedimientos. Inicialmente el sistema piramidal
fue el principal objetivo, realizdndose corticectomias por
Horsley (1980), cordotomias por Putman (1931) y pedunculo-
tomias por Walker (1947). Posteriormente se emplea la
reseccion de parte de los ganglios basales para el tratamiento de
distintos trastornos del movimiento®™. En la gran mayoria de
estos procedimientos el indice de morbilidad y mortalidad era
muy alto.

Tabla |

Enfermedad

Temblor esencial

Enfermedad de Parkinson

Distonia

Indicaciones para Estimulacion Cerebral Profunda en Trastornos del Movimiento

Objetivo (target)
Nucleo Ventral Intermedio de Talamo (Vim)

Nucleo Subtalamico (STN) o porcién
interna del Globo Palido (GPi)

Porcién interna del Globo Palido
(GPi) o Nucleo Subtalamico (STN)

Ao aprobacion por la FDA

1997

2002

2003
(Humanitarian device exemption)

! Neurocirujano Funcional. Clinica Delgado - AUNA.’ Neurélogo Trastornos del Movimiento. Clinica Delgado - AUNA.
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Algo que revoluciona el campo de la Neurocirugia fue
el desarrollo del marco estereotactico. El primer modelo fue
desarrollado en 1908 por Horsley & Clarck el cual estaba
disefiado para estudios en animales. No fue hasta 1947 cuando
Spiegel & Wycis introducen el primer marco estereotactico
parahumanos"”.

Un marco estereotdctico utiliza un sistema de
coordenadas tridimensional para poder localizar estructuras
pequeiias en el sistema nervioso, con lo cual nuevas técnicas de
ablacion pudieron ser introducidas, reduciendo la morbilidad y
mortalidad descritas con las técnicas resectivas. Las primeras
técnicas de ablacion se realizaron con inyeccion de etanol y
electrolisis™; luego la ablacién se logra usando radiofrecuen-
cia, la cual calienta el extremo distal de un electrodo”'®. La
principal limitacién de estos procedimientos es su
irreversibilidad y la imposibilidad de realizarse de manera
bilateral en un mismo momento.

Antes de la introduccion de la levodopa en el afio 1961
para el tratamiento de la enfermedad de Parkinson,
procedimientos de lesion fueron realizados anivel del Talamo'y
Globo Palido, conocidos como talamotomias y palidotomias,
pero con el riesgo de efectos adversos severos como disartria o
hemiparesia. El tratamiento bilateral con esta técnica
aumentaba de manera significativa las complicaciones.

El descubrimiento de la toxina 1-methyl-4-phenyl-
1,2,3,6-tetrahydropyridine (MPTP) permite crear el primer
modelo primate no humano de enfermedad de Parkinson.

Posterior a esto, en el afio 1990 se logra determinar que una
lesién a nivel del Nucleo Subtalamico en este modelo reduce la
aquinesia, rigidez y temblor en el hemicuerpo contralateral™”.

En el afio 1993 se realiza la primera cirugia en humano
para estimulacion de alta frecuencia del Nucleo Subtalamico en
un paciente con enfermedad de Parkinson idiopatica
obteniendo reversion de los sintomas en el hemicuerpo
contralateral™. Se reportan también los primeros casos de
estimulacion de la porcion interna del Globo Palido".

A medida que los pacientes se vuelven refractarios al
mejor tratamiento médico, la estimulacion cerebral profunda
del Nucleo Subtalamico o de la porcion interna del Globo
Pélido ha demostrado ser una terapia efectiva en combinacion
con el mejor tratamiento médico, versus el mejor tratamiento
médico aislado®*.

Diferentes estudios randomizados han demostrado la
superioridad de la estimulacion cerebral profunda combinada
con el mejor tratamiento médico en comparacion con el mejor
tratamiento médico aislado en lo que respecta al porcentaje de
mejoria de la calidad de vida, la funcién motora, presencia de
complicaciones del tratamiento (disquinesias, OFF repentinos)
y la disminucién de la medicacion (Tabla 2). Es una recomen-
dacion clase I.

En estos estudios, el tiempo de enfermedad promedio
de los pacientes al momento de la implantacion es de 12 afios,
pero se ha demostrado su efectividad en pacientes con tiempo

Tabla 2

Principales estudios randomizados comparando a la Estimulacion Cerebral Profunda

+ Mejor tratamiento médico, con el mejor tratamiento médico aislado

Estudio randomizado Calidad de vida

(% mejoria)

Deuschl G, et al., 2006” 24% 41%
Weaver F, et al., 2009”' 17% 28%
Williams A, et al., 20107 13% 36%

Estimulacion cerebral profunda + Mejor tratamiento médico

Funcion motora
(% mejoria)

Disminucién de dosis
equivalente de levodopa

Disquinesias
(% mejoria)

49% 54%
23% 37%
34% 50%

Estudio randomizado Calidad de vida

(% mejoria)

Mejor tratamiento médico aislado

Funcion motora
(% mejoria)

Deuschl G, et al., 2006” -1.5% 1.7%
Weaver F, et al., 2009”' -1.1% 1.3%
Williams A, et al., 20107 1.6% -1.5%

Disminucién de dosis
equivalente de levodopa

Disquinesias
(% mejoria)

9.8% -2.4%
-1.1% 5.4%
Ne® 1.1%

(*): No especificado
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de enfermedad mas corto®, con lo cual la cirugia se puede
recomendar en un estadio mas temprano de la enfermedad,
posiblemente cambiar el curso de la misma®”’, y mejorar la
sobrevida de manera significativa®.

El uso de esta terapia se hizo extensiva a finales de los
1990, siendo aprobada por la FDA en los Estados Unidos para
el tratamiento de la enfermedad de Parkinson en el afio 2002.

En general, los costos de la enfermedad de Parkinson
son bastante altos, en términos de tratamiento farmacoldgico,
hospitalizaciones, lesiones relacionadas a caidas y pérdida de
productividad. El costo aumenta de manera significativa a
medida que la enfermedad progresa®*"

La Cirugia de Estimulacion Cerebral Profunda ha
demostrado ser una intervencion costo-efectiva al ser
comparada con el mejor tratamiento médico aislado en
g?cientes con enfermedad de Parkinson candidatos a cirugia®

Mecanismo de Accion dela
Estimulacion Cerebral Profunda

Muchas teorias han sido propuestas que explicarian el

efecto de la estimulacion cerebral profunda, pero esto es un
, r . - 7 (35-38
punto que aun esta en discusion®®

La estimulacion de alta frecuencia modularia la
actividad patoldgica de los circuitos implicados en la
fisiopatologia de la enfermedad, mediante una teoria de
excitacion e inhibicion simultanea, en la cual se observa
excitacion del cuerpo celular neuronal e inhibicion axonal ",

Cirugia de Estimulacion Cerebral Profunda
del Nucleo Subtalamico para enfermedad
de Parkinson

Evaluacion pre operatoria:

El paciente con enfermedad de Parkinson requiere de
una evaluacion exhaustiva por un equipo multidisciplinario
formado por un neurélogo, un neurocirujano, un psiquiatra y un
neuropsicologo. Ademds se requiere de una resonancia
magnética nuclear de alta resoluciéon. Con la informacion
obtenida en esta evaluacién se determina si el paciente es
candidato para cirugia y cual es el nucleo que se debe de
escoger como objetivo.

Evaluacion Neurologica:

Enlaevaluacion neuroldgica se confirma que se trate de
enfermedad de Parkinson idiopatica y no de otras
enfermedades que su presentacion sea similar, tal como Atrofia
de Sistemas Multiples, Pardlisis Supranuclear Progresiva,
Degeneracion Ganglionar Cortico Basal, Demencia de
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Cuerpos de Lewy, ya que en estos casos la cirugia no es
beneficiosa. También se evalua que el tratamiento médico
recibido sea el optimo. Se constatan la presencia de efectos
adversos a la medicacion los cuales los podemos dividir en dos
grandes categorias:

1.Motores: aqui tenemos a las fluctuaciones motoras,
en las cuales el paciente tiene cambios rapidos de un periodo de
aquinesia severa a un periodo de movilidad acompafiado en
algunos casos de disquinesias, las cuales pueden ser bastante
discapacitantes. También pueden presentar OFF repentinos.

2.No motores: incluyen los comportamientos
hiperdopaminergicos como la hiperactividad nocturna,
somnolencia diurna, comportamiento complejo estereotipado
que carece de sentido, hiperfagia, comportamiento de riesgo,
comprador compulsivo, ludopatia, hipersexualidad, y el uso
compulsivo de agentes dopaminergicos. La presencia de
fluctuaciones no motoras deben de ser identificadas, en las
cuales el paciente presenta oscilaciones rapidas de un estado
hiperdopaminérgico a un estado hipodopaminérgico, este
tiltimo caracterizado por depresion, ansiedad o apatia”®.

Se realiza la escala de medicién de severidad de la
enfermedad conocida como “Unified Parkinson Disease
Rating Scale”. Esta escala consta de cuatro partes, siendo la
seccion motora (UPDRS III) la de mayor interés. Se evalta al
paciente sin medicacion de la enfermedad de Parkinson y luego
se repite la evaluacion después de haber recibido dosis
crecientes de levodopa. Se debe constatar una respuesta mayor
al 33% para considerarlo candidato para la cirugia. El grado de
respuesta a levodopa por lo general predice la respuesta de los
sintomas motores a la estimulacién*”

Evaluacion Psiquidtricay Neuropsicologica
Esta consta de tres partes:

1.Evaluacion de la funcion cognitiva, identificando
cualquier tipo de déficit. Las herramientas utilizadas son:
Minimental State Examination (MMTE) y Montreal Cognitive
Assessment (MoCA). Un cuadro de demencia debe de ser
identificado ya que con la tecnologia actual la cirugia de
estimulacion cerebral profunda del Nucleo Subtaldmico podria
deteriorarlo atin mas.

2.Evaluacion de Trastorno del estado de 4nimo: Las
herramientas utilizadas son: Hamilton Rating Scale (HAM-
D17), Beck Depression Inventory (BDI) y el Quick Inventory
of Depressive Symptomatology-Self report (QIDS-SR).
Cualquier alteracion en el estado de animo debe de ser tratada
antes de someter al paciente a cirugia.

3.Evaluacion de la calidad de vida: Las herramientas
utilizadas son: Short Form-36 (SF-36) Health Survey,
Parkinson's Disease Questionnaire (PDQ-39) y Quality of Life
Enjoyment and Satisfaction Questionnaire (Q-LES-Q).
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Resonancia Magnética Nuclear de Cerebro

Los objetivos de la resonancia magnética nuclear de
alta definicién son identificar alteraciones estructurales, la
existencia de atrofia y la anatomia de los ganglios basales.
Ademads, la secuencia T2 se utiliza para seleccionar el objetivo
y el T1 con gadolinio para seleccionar trayectorias, y asi evitar
ingresar con las canulas a través de sulcos, lesionar vasos
sanguineos o ingresar a cavidades ventriculares. Esta
resonancia se realiza con sedacion para evitar que el temblor
y/o disquinesias afecten la calidad de la imagen.

Procedimiento Quirirgico:

La medicacién habitual contra la enfermedad se
suspende previo a la cirugia. Con esto logramos que el paciente
se encuentre en estado “off” durante el procedimiento y
podamos evaluar los efectos de la estimulacion durante el
mapeo de los nucleos. Ademads, en caso que el paciente presente
disquinesias como complicacion del tratamiento, nos
aseguramos que estas no estén presentes lo cual podria
imposibilitar la cirugia.

En la mafiana de la cirugia se procede a colocar el aro
del marco estereotactico, el cual se fija al craneo con 4 pines
bajo anestesia local. Se realiza una tomografia previa
colocacion de localizadores (Figura 1). Posterior a esto se
retiran los localizadores y el paciente es transferido a la sala de
pre anestesia. En una estacion de procesamiento y fusion de
imagenes, utilizando un software de alta complejidad, se
fusiona la resonancia magnética nuclear con la tomografia
(Figura2).

Figura 1. Paciente portando el aro del marco de estereotaxia y
fiduciarios en el tomografo. La posiciéon simétrica del aro manteniendo
como referencia la linea que une la comisura anterior con la comisura
posterior es de muchaimportancia.

Figura 2. Fusion de la tomografia con la secuencia T2 de la resonancia
magnética nuclear.

Se identifica y selecciona la estructura objetivo en
cortes axiales, coronales y sagitales (Figura 3 y 4). Se verifican
utilizando como referencia el atlas de Schaltenbrand &
Wahren“".

Se obtienen coordenadas estereotacticas X, y, z en
relacion con la linea que conecta la comisura anterior con la
comisura posterior y su punto medio. Se determinan los puntos
de entrada derecho e izquierdo por delante de la sutura coronal.
Se evaltian las trayectorias evitando atravesar sulcos, vasos
sanguineos o ventriculos obteniéndose los dngulos de entrada:
alfay beta.

El paciente es luego transferido a sala de operaciones.
Se fija el aro a la mesa de sala de operaciones y se busca la
posicion mas confortable para el paciente, teniendo en cuenta
que esta primera parte de la cirugia se realiza solo con anestesia
local. Por lo general se inicia en el lado contralateral al
hemicuerpo con la sintomatologia mas severa. Se coloca la
porcion estéril del marco estereotactico en donde se establecen
las coordenadas x, y, z; y angulos alfa/beta, identificando el
punto de entrada. Se realiza una incision longitudinal y luego
un agujero de trepanacion con fresa de cranedtomo. Posterior a
la apertura de la duramadre y corticotomia, se introducen dos
canulas en secuencia y en paralelo a través de las cuales se
insertan dos micro-macro electrodos. Los micro-macro
electrodos constan de una punta fina en el extremo con la cual
se registra el potencial de accion de campo, y de una banda, por
encima de esta punta fina, la cual se utiliza para la macro
estimulacion. Estos se conectan a una estacion de microregistro
de actividad extra celular. En el caso del Nucleo Subtalamico, la
lectura se inicia por lo general 10mm por encima del objetivo
establecido en imagenes.
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Figura 3. Seleccion del objetivo en secuencia T2 de resonancia magnética nuclear: region dorso
lateral del Nucleo Subtalamico derecho. A: corte axial, B: corte coronal, C: corte sagital.

Figura 4. Seleccion del objetivo en secuencia T2 de resonancia magnética nuclear: region dorso
lateral del Nucleo Subtalamico izquierdo. A: corte axial, B: corte coronal, C: corte sagital.

xiste la posibilidad de insertar de manera conjunta
Existe 1 bilidad d tar d t

. I . u . i
hasta cinco micro-macro electrodos. Con el uso de microre
gistro intra operatorio se obtiene mayor precision en la
localizacion de los electrodos en comparacion con el uso solo
de imagenes“**.

Los micro-macro electrodos se profundizan de manera
paulatina buscando identificar la actividad eléctrica
extracelular del nticleo objetivo.

La actividad eléctrica extracelular del nucleo
Subtalamico de los pacientes con enfermedad de Parkinson es
caracteristica (Figura 5). Presenta una actividad oscilatoria
dentro de un rango de frecuencia de 13-30 Hz, conocida como
oscilaciones beta (Figura 6). Estas oscilaciones son
caracteristicas en la region motoro sensorial del micleo (dorso
lateral) y su identificacion es importante ya que se ha
demostrado que su extension espacial predice el resultado
clinico de la estimulacion del Nucleo Subtaldmico™”

Una vez mapeado el nucleo objetivo, se escoge la
trayectoria con la mejor calidad de sefial y longitud mas larga
para luego estimular a diferente amperaje y ver la respuesta
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clinica y los posibles efectos adversos. Se determina de esta
manera el punto 6ptimo para la implantacion del electrodo
definitivo. Una vez implantado, se procede a fijarlo al craneo
con un dispositivo. La porcion distal del electrodo se coloca por
debajo de la galea aponeurdtica. Luego se realiza el mismo
procedimiento en el lado contralateral del craneo usando las
coordenadas y angulos establecidos. La implantacion del
neuroestimulador se realiza bajo anestesia general. Este puede
ser colocado en un bolsillo subcutaneo en la pared toracica o
abdominal. Los cables que conectan los electrodos con el
neuroestimulador son tunelizados de manera subcuténea.

Es importante destacar que existen casos en los cuales
se decide implantar el electrodo en un solo lado y postergar la
implantacion en el segundo hemisferio. Esto puede suceder en
pacientes en los cuales hay una fuga excesiva de liquido céfalo
raquideo durante la implantacion del primer electrodo. Esta
fuga excesiva puede generar migracion del cerebro dentro de la
bdveda craneana, por lo cual las coordenadas establecidas para
el segundo lado pierden su validez. Esto también puede suceder
en pacientes que se cansen o se confundan y dejen de colaborar
durante la cirugia.
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Figura 5. Actividad eléctrica extracelular tipica del Nucleo Subtalamico.
La entrada al nucleo se observa a 1.4 mm por encima del objetivo, la cual
se caracteriza por incremento del ruido de fondo y patrén de descarga
espontaneo. La salida del nucleo se observa a 3.6 mm por debajo del
objetivo.

El marcapaso no es encendido en esta hospitalizacion.
Solo se revisa la impedancia del sistema para verificar su
integridad. Por lo general se espera de 2 a 4 semanas hasta que
la impedancia del tejido se estabilice. El iniciar la estimulacion
muy temprano puede condicionar efectos adversos.

o r o r . (50
Evaluacién y Programacién Post operatoria®

La activacion y programacion del sistema se realiza de
manera ambulatoria. El paciente es evaluado sin haber recibido
sumedicacion contra la enfermedad. Se realiza nuevamente las
escalas de severidad de enfermedad y se revisa la impedancia
del sistema. Son cuatro los parametros que se establecen y que
se pueden modificar: polaridad de los contactos, frecuencia,
ancho de pulso y amplitud/voltaje. Se procede a mapear cada
uno de los contactos, tanto derecho como izquierdo, haciendo
énfasis en el contacto que se decidio implantar en el objetivo
seleccionado durante la cirugia. Se evalua la respuesta clinica
(disminucion de la rigidez, temblor y bradiquinesia) en
programa monopolar a voltaje o mili amperaje en intensidad
que va en aumento. Se establece limite de voltaje o mili
amperaje para la aparicion de efectos adversos. Una vez que se

1.5¢

NRMS

0.5

10 8 6 4 2
EDT (mm)

Figura 6. Andlisis de la electrofisiologia de un paciente sometido a
cirugia de estimulacién cerebral profunda del Nucleo Subtalamico.

A: El recuadro rojo indica la regién oscilatoria del Nucleo Subtalamico
ubicado en la region dorso lateral del mismo. Entrada (a nivel 0) y salida
(anivel-4).

B: La potencia media de la densidad espectral del Nucleo Subtalamico
muestra aumento de la actividad oscilatoria beta.

NRMS= normalized root mean square
EDT= estimated distance to target

han determinado los contactos con mejor respuesta clinica se
establecen programas alternativos intercambiables, los cuales
el paciente podra seleccionar con el programador personal. El
paciente en casa debe llenar un diario en el cual detalla la
respuesta clinica y los posibles efectos adversos en cada uno de
los programas pre establecidos. Con esta informacion se
pueden ir modificando los parametros de estimulacidén para
poder obtener el mejor efecto clinico, con la menor incidencia
de efectos adversos y el menor gasto de bateria posible. Una vez
reconocido el mejor contacto con los mejores parametros para
estimulacion cronica, se establece un plan de reduccion de
medicacion. El tiempo necesario para llegar obtener el mejor
resultado es muy variable entre los pacientes. EI manejo post
operatorio es mas un arte aprendido que una ciencia.

Resultados

Los resultados van a estar en relacién al nucleo
estimulado. La mejoria de la funcién motora es similar en la
estimulacion de la porcion interna del Globo Palido y del
Nucleo Subtalamico, pero la reduccion de medicacion
antiparkinsoniana es mayor en la ltima. Los efectos a nivel
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cognitivo y del estado de animo son menores en los casos de
. <, ey 1 1-53,
estimulacion de la porcion interna del Globo Palido®"*?.

La estimulacion cerebral profunda mejora la funcion
motora global de los pacientes con enfermedad de Parkinson
hasta en un 60% (sin medicacion), principalmente reduciendo o
aboliendo el temblor, larigidez y la bradiquinesia. El tiempo en
estado “off ” se reduce en promedio hasta en un 90% y la
medicacion en hasta un 60%. La mejora se logra mantener con
el tiempo y tiene un efecto positivo significativo sobre la
calidad de vida de los pacientes. Esto viene acompafiado con
una atenuacioén o abolicion de las fluctuaciones motoras ™",

Complicaciones

Las complicaciones en cirugia de estimulacion cerebral
profunda pueden estar relacionadas al acto quirdrgico o a la
estimulacion de alta frecuencia. Los relacionados con la cirugia
son por lo general menores. De manera ocasional, es posible
observar un periodo de confusion post operatoria transitoria, en
especial en pacientes de mayor edad con supresion prolongada
de la medicacion anti parkinsoniana. Hasta en un 3% de los
pacientes se puede observar sangrado intracraneano, de los
cuales la gran mayoria son asintomaticos®* %%,

Existen complicaciones relacionadas con el hardware,
tales como posicion sub Optima de los electrodos, erosion del
material a través de la piel, infeccion o rotura del material®®.

Es importante tener conocimiento de como manipular e
implantar cada una de los componentes del sistema de
estimulacion cerebral profunda para minimizar estas posibles
complicaciones.

Los efectos adversos relacionados con la estimulacion
de alta frecuencia, tales como parestesias, disartria, diplopia,
disquinesias, deterioro de la marcha, y posturas distonicas
suelen ser pasajeras y controladas al modificar los parametros
de estimulacion. En casos de pacientes que presentaron cierto
grado de demencia antes de la cirugia o en aquellos en los
cuales esta no fue identificada, es posible un deterioro
cognitivo adicional. Se recomienda que la reduccién de la
medicacion antiparkinsoniana sea paulatina para evitar cuadros
hipodopaminergicos como depresion, apatia y conductas
suicidas® %,

Nuestra experiencia

El programa de Estimulacion Cerebral profunda en la
Clinica Delgado se inici6 en el afio 2016, y hasta la fecha cuatro
pacientes con enfermedad de Parkinson han sido sometidos a
cirugia de Estimulacion Cerebral Profunda del Nucleo
Subtalamico bilateral. El primer paciente ya completo el primer
afio de seguimiento. Todos han obtenido una mejoria
significativa en el UPDRS III en el estado OFF de 75-96%,
desapareciendo las fluctuaciones motoras y las no motoras. En
la actualidad, la dosis equivalente de levodopa en tres de los

Tabla 3
Resultados pacientes Clinica Delgado

UPDRS Il (*) OFF MED

Paciente 1 57
Paciente 2 68
Paciente 3 48
Paciente 4 38

UPDRS IIl OFF MED ON STIM

Paciente 1 5
Paciente 2 17
Paciente 3 2
Paciente 4 7

Paciente 1 91%
Paciente 2 75%
Paciente 3 96%
Paciente 4 82%

Pre Operatorio

UPDRS Il ON MED

Post Operatorio

UPDRS Il ON MED ON STIM

Resultados

Mejoria UPDRS Il en el estado OFF

Dosis equivalente de Levo Dopa

23 1275
32 1125
13 675
5 300

Dosis equivalente de Levo Dopa

0
9 75
0
0

Reduccién Dosis equivalente de Levo Dopa

100%
93%
100%

100%

(*) UPDRS III: Unified Parkinson's Disease Rating Scale, motor.
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Figura 7. Posicion final de los contactos de los electrodos en la region dorso lateral del Nucleo Subtalamico en
el corte axial (A), coronal (B) y sagitales (Cy D).

pacientes es cero (Tabla 3). No se han presentado complica-
ciones relacionadas con el acto quirurgico y las tomografias
post operatorias fusionadas con la resonancia magnética
nuclear pre operatoria muestran buena localizacién de los
electrodos en la regién dorso lateral de los Nucleos
Subtalamicos (Figura 7).

En el periodo de programacion post operatoria, dos de
los pacientes presentaron sintomas afectivos que fueron
controlados de manera satisfactoria con optimizacion del
tratamiento anti depresivo (afecto pseudobulbar de rapida
remision con dosis minimas de inhibidores selectivos de la
recaptacion de serotonina). Uno de los pacientes presenta
diplopia (paresia del VI par izquierdo) de manera temporal ante
los cambios de programacion, la cual desaparece en menos de
24 horas. Desde el punto de vista cognitivo, las pruebas se
realizan al afio de iniciada la estimulacion, por lo cual aun estan
pendientes, pero no se han evidenciado cambios subjetivos.

En el pais esta es una terapia que ya estd teniendo
cobertura por algunas compaiiias de seguros. Un porcentaje
importante de los costos depende de los implantes a utilizar, y
esto puede ser muy variable debido a que las necesidades de

cada paciente son distintas. Hay que destacar, como se comentd
anteriormente, que se trata de una intervencion costo - efectiva
®2%) En nuestra serie, la disminucién marcada/suspension de la
medicacion y la posibilidad que los pacientes puedan continuar
con su actividad profesional apoyan estos resultados.

Conclusion

La cirugia de Estimulacion Cerebral Profunda ha
demostrado ser un procedimiento que mejora la funcién motora
y la calidad de vida de manera significativa en los pacientes con
enfermedad de Parkinson. Ademas disminuye las complicacio-
nes del tratamiento farmacoldgico que se observan con el paso
del tiempo, esto debido a la reduccion de la medicacion que se
obtiene. Los factores que garantizan un buen resultado son la
seleccion adecuada de los pacientes, la seleccion del nucleo
objetivo adecuado, la implantacion precisa de los electrodos, la
programaciéon Optima, el manejo de la medicacién en el
postoperatorio y el manejo a largo plazo. Todo esto solo puede
ser ofrecido por un equipo multidisciplinario entrenado y con
experiencia en cirugia para trastornos del movimiento.
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