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Resumen
Describimos  brevemente  la  técnica  quirúrgica  de  la  palidotomía  posteroventral,  incluyendo  un  nuevo
blanco más anterior al descrito por Laitinen; de este modo, mejoramos todos  los signos motores de  la
enfermedad de Parkinson. Creemos que este efecto se debe a la interrupción de un mayor número de
células motoras del pálido con sus fibras eferentes hacia el tálamo.
Palabras clave: Enfermedad de Parkinson, palidotomía, asa lenticular, fascículo lenticular.
 
Abstract
Briefly  we  described  the  posteroventral  pallidotomy  technique  introducing  a  new  target  situated more
anteriorly  to  the classic Laitinen´s pallidotomy,  in  this way we obtain  relief  in  the whole motor signs of
Parkinson´s  disease. We  believe  it  is  the  result  of  the  interruption  of  efferents  fibers  from pallidum  to
motor thalamus, and coagulation of the majority of somatomotor cells of the posteroventral pallidum.
Key words: Parkinson´s Disease, pallidotomy, ansa lenticularis, fasciculus lenticularis.
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Introducción
En 1930, Russell Meyer comenzó a realizar operaciones abiertas seccionando el asa lenticular por vía
transventricular para los trastornos extrapiramidales. Por la misma época, Francois Fénelon en Francia,
realizaba la sección del asa lenticular utilizando una craneotomía frontal o temporal.1 En 1947, Spiegel
introduce las técnicas estereotáxicas en humanos y estimula a los neurocirujanos a aplicar esta técnica
en la Enfermedad de Parkinson (EP). En 1950, Talairach describe los efectos de la cirugía extereotáxica
en los desórdenes extrapiramidales. Narabayashy y Okuma en 1953, realizan una palidotomía química
en un paciente con EP con una duración de su efecto terapéutico de dos años. Guiot y Brion en 1953,
presentan  resultados  de  sus  primera  palidotomía  por  electrocoagulación  con  el  blanco  en  la  parte
anterodorsal  del  pálido.  Leksell,  y  posteriormente  Laitinen  en  1998,  proponen  que  la  palidotomía
posteroventral  mejoraba  todos  los  síntomas    de  la  EP,  como  temblor,  rigidez,  bradicinesia  y  las
discinesias  por  levodopa.2  Nosotros  presentamos  una  nueva  propuesta  en  el  blanco,  lesionando  la
región  central  del    pálido  posteroventral,  donde  se  reúnen  el  asa  lenticular  y  el  fascículo  lenticular,
principales  fascículos  eferentes  del  pálido  interno  al  tálamo,  como  blanco  complentario    al  método
clásico de Leksell, ya que hemos encontrado una respuesta dramática en todos los signos motores de
la  enfermedad en nuestros últimos casos intervenidos.
 
Caso ejemplar
Se trata de una paciente de 64 años de edad, con una historia de temblor de reposo en su mano y brazo
izquierdos, con dificultad para el trabajo motor fino de diez años de evolución. Con el tiempo, su temblor
empeoró,  desarrollando una marcha  congelada  y  bradicinesia.  Los  síntomas  se  fueron  haciendo más
intensos  en  las  extremidades  izquierdas  que  en  las  derechas.  Como  tratamiento,  recibía  Sinemet
(levodopa /carbidopa; Merck &Co, Whitehouse  Station, NJ), que estabilizó sus síntomas en los primeros
cuatro años, pero su  temblor,  inestabilidad para  la marcha con congelamiento  (“freezing”) continuaron
empeorando.  En los siguientes años se añadieron al tratamiento selegilina y bipirideno, comenzando a
tener  alucinaciones  y  trastornos  psiquiátricos;    después  se  presentaron  fluctuaciones  motoras
(fenómenos “on/off”) y discinesias.
 
El  exámen  físico  revelaba  un  minimental  test  de  30/30,  estaba  orientada  en  tiempo  y  espacio,  era
colaboradora con el interrogatorio, su memoria estaba en buenas condiciones; se quejaba de dolor por
rigidez generalizada, era incapaz de levantarse de la silla y de caminar. Su puntuación en estado off de
levodopa  ­en  el  UPDRS  parte  III­  era  de  56  y  su  puntuación  en  “on“  era  22,  pero  presentando
discinesias.
 
La paciente fue sometida a palidotomía postero ventral derecha ya que sus síntomas eran mayormente
izquierdos, teniendo como objetivo mejorar mayormente la rigidez, bradicinesia y el temblor contralateral.



Se colocó bajo anestesia local el halo de estereotaxia (T/M Micromar­Brazil), se tomaron cortes axiales
topográficos de 2mm de espesor paralelos al marco. En   quirófano se  realizó bajo anestesia  local un
mini  trépano con craneotomo Midas Rex (Metronic) a dos centímetros por  fuera de  la  línea media y 1
centímetro por delante de la  sutura coronal. Se procedió a coagular la duramadre y posteriormente se
introdujo un electrodo de 4mm de punta expuesta (Micromar) hasta las coordenadas dadas por Laitinen,
llegando a la región posteroventral del pálido  derecho. Luego se comenzó macroestimulación desde 1
voltio a 15 voltios y a una frecuencia de 2 a 100 Hz, comprobando con el examen físico en el paciente
despierto la eliminación del temblor y la bradicinesia pero con  muy poco efecto en la rigidez. Se tomaron
unas nuevas coordenadas con la intención de realizar una ablación palidal mas central anterior con las
siguientes coordenadas X: 14.23mm, Y: 9.6mm y Z: ­3.83mm
 

Figura 1. Imagen posoperatoria de RNM mostrando dos
trayectos con sus respectivas lesiones en el globo pálido

interno.
 
Se comprobaron coordenadas  indirectas por el método de Guiot y por visualización directa del núcleo
utilizando  el  software  de  cirugía  funcional  Micromar,  se  estimuló  a  10  voltios  y  se  observaron
contracciones tónicas en hemicara y brazo  izquierdo y fotopsias en el campo visual contra  lateral. A 1
voltio y 100 Hz de estimulación,  la rigidez se terminó abruptamente, por los que decidimos lesionar en
ese punto. Post­operatoriamente, la paciente mejoró significativamente, fue dada de alta a las  24 horas,
estando neurológicamente en un score UPDRS III sin medicación de 20 y un UPDRS III en “on” de 12,
sin presentar discinesias, continuando con dosis mínimas de  levodopa.
 
Actualmente, la paciente es independiente en sus labores diarias, puede caminar y desaparecieron los
dolores musculares por rigidez y su temblor en forma bilateral. La resonancia magnética nuclear cerebral
de control  revela dos  lesiones, una en el pálido derecho posteroventral y otra en  la  región central del
globo pálido interno en su cara ventral posterior justo en la salida del asa y fascículo lenticular (figura 1).
 
Discusión
Indicaciones de la palidotomía
La palidotomía es un  tratamiento sintomático para  la EP  idiopática. Debido a que  los beneficios de  la
palidotomía son predominantemente unilaterales, la cirugía se la realiza contralateralmente al lado más
afecto.  La mayor  indicación  para  la  cirugía  son  las  discinesias  por  levodopa.  Otras  indicaciones  son
fluctuaciones  “on­off,”  distonía  en  periodos  “off,”  rigidez  extrema,  temblor  y  bradicinesia.  El
congelamiento  (“freezing”),  alteraciones  para  la    marcha  y  alteraciones  en  la  voz,  son  indicaciones
marginales y se benefician poco con la cirugía.
 
Los  criterios  de  inclusión  serían:  pacientes  con  Parkinson  idiopático  con  síntomas  motores
incapacitantes  a  pesar  de  tratamiento  médico  óptimo,  respuesta  clara  al  tratamiento  con  levodopa,
estadío  III  en  la  escala de Hoehn y Yahr,  sin evidencia de otras  causas de parkisonismo. La  función
cognitiva y psiquiátrica deben estar normales.
 



Los  criterios  de  exclusión  son:  parkinsonismo  atípico  o  síndromes  parkinson­plus,  demencia,  malas
condiciones médicas generales, trastornos de coagulación que hicieran la cirugía muy arriesgada.3
 
Anatomía quirúrgica de la región
Los  resultados  quirúrgicos  de  la  palidotomía  pueden  ser mejorados  por  abordajes  dirigidos  en  forma
precisa a las vías motoras dentro del pálido y sus alrededores. Un error de un par de milímetros puede
resultar en fracaso de los efectos beneficiosos de la cirugía o déficits motores o visuales postoperatorios.
 
Las  principales  vías  eferentes  del  pálido  son  el  asa  lenticular  y  el  fascículo  lenticular.  Las  fibras  del
fascículo  lenticular  se  originan  de  la  mitad  caudal  del  globo  pálido  (territorio  motor)  interno,  cursan
ventromedialmente, atraviesan la cápsula interna, se colocan en el campo H2 de Forel por debajo de la
zona incerta. Las fibras del asa  lenticular se originan de la mitad rostral (territorio paralímbico) del globo
pálido y cursan en el borde ventral del pálido, rodea y se curva medialmente en el borde ventral de la
cápsula  interna. Estos dos  fascículos, se  juntan en  la punta del pálido previo dirigirse al  tálamo  a  los
núcleos  ventral  anterior  y  ventral  lateral  anterior  (Ventro Oral  Anterior,  VOA  según Hassler.4,5  Estos
núcleos  talámicos  proyectarían  sus  fibras  a  las  áreas    suplementarias  motoras,  encargadas  del
planeamiento motor, coordinación bimanual, movimientos secuénciales,   y control postural. También a
las áreas premotoras suplementarias, que se encargarían de actualizaciones en el  planeamiento motor
y aprendizaje de secuencias nuevas motoras. Las áreas motoras y premotoras también  recibirían fibras
del pálido motor.6,7
 
Coordenadas del nuevo blanco
El blanco tentativo está 9.6 mm anterior, 14.5 mm lateral y 3 a 3.5 mm por debajo de del punto medio
entre  las  comisuras  anterior  y  posterior.8  Entonces,  ¿cuál  es  la  filosofía  del  abordaje  y  del  blanco
quirúrgico?
 
Se basa  totalmente  en  que  está  localizado más  anteriormente  en  la  región  central  de  la  cara  ventral
posterior del pálido; su coagulación de 4 mm de diámetro no afectaría al tracto óptico ya que este pasa
más medialmente; además abarcaría la mitad posterior y ventral del globo pálido donde se encuentran
las células motoras de donde salen  las  fibras del  fascículo  lenticular que viajan por  la cara medial de
este. De este modo, el efecto sobre los signos motores es óptimo.9­15
 
Como  sabemos,  el  marco  patológico  de  la  EP  es  la  pérdida  de  las  neuronas  dopaminérgicas  de  la
proyección nigroestriada.16­20 Se produciría una descarga aumentada de actividad oscilatoria neuronal
en el  circuito ganglios básales–tálamo­corteza que se  traduciría en que el estriado no  inhiba al globo
pálido interno y este se desinhiba, ejerciendo su influencia inhibidora sobre el núcleo pedúnculo pontino,
que  se  traduciría  en  trastornos  de  la marcha  y  control  postural  y  sobre  los  núcleos  ventral  anterior  y
ventral  lateral  del  tálamo  y  estos  a  su  vez  sobre  las  áreas  motoras  suplementarias  de  la  corteza 
prefrontal dorsal y áreas de asociación frontal que explican la bradicinesia y rigidez.21­25 La palidotomía
corta las señales anormales o “ruido” del circuito ganglios basales­tálamo­corteza,  cambiando un patrón
de actividad neuronal irregular y trasformándolo a un patrón más tónico, revirtiendo de este modo todos
problemas motores de la enfermedad.26­29
 
Gross demostró que  la palidotomía  tiene varios efectos, según se  la  realice anterior o posterior al eje
anteroposterior del pálido postero­ventral; así, las lesiones realizadas en la parte delantera mejorarían la
rigidez y discinesias;  las centrales,  la bradicinesia; y  las posteriores, el temblor.30,31 En nuestro caso,
realizamos dos lesiones, una posterior clásica que mejoró el temblor y una por delante de esta (palido­
ansotomía), mejorando la bradicinesia y la rigidez.
 
Conclusiones
Parecería que  los mejores efectos sobre  todos  los signos motores de  la EP mediante palidotomía, se
pueden conseguir  interrumpiendo la parte central (blanco actual)  junto a  la parte posterior de la región
ventral del pálido posterior (blanco clásico de Leksell­Laitinen), de manera que incluya todas las células
del segmento motor y sus fibras eferentes: el fascículo lenticular y el asa lenticular, que pasan por el sitio
de coagulación (pálido­ ansotomía32,33 (figura 2).
 



 

Figura 2a. Imagen de RNM post­operatoria; muestra las dos
lesiones en el pálido interno.  

Figura 2b. Imagen del atlas estereotáctico de Warren
Schaltenbrand mostrando los dos blancos, uno posterior clásico

(estrella) y el blanco actual anterior (círculo blanco).
 
Recomendamos  escoger  varios  blancos  dentro  del  eje  antero­posterior  de  la  cara  posteroventral  del
pálido para los casos avanzados de la EP.34
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