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Estimulación cerebral profunda, tratamiento alternativo 
para la Enfermedad de Parkinson. 
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Deep brain stimulation, alternative treatment for Parkinson’s disease. 
Literature review.
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RESUMEN
Introducción: La Enfermedad de Parkinson es un trastorno del movimiento caracterizado por la degeneración 
de neuronas dopaminérgicas localizadas en la sustancia negra pars compacta produciendo disminución en la 
secreción de neurotransmisores como dopamina; generando síntomas motores tales como temblor en reposo, 
bradicinesia y rigidez. Si bien en la actualidad no hay cura definitiva para la enfermedad, se han planteado 
múltiples tratamientos como la Estimulación Cerebral Profunda (ECP), cuyo objetivo es aliviar los síntomas 
motores incapacitantes de la patología en pacientes seleccionados. Objetivo: Determinar si la estimulación 
cerebral profunda es una terapia efectiva para el tratamiento de síntomas motores en pacientes con Enfermedad 
de Parkinson e identificar la población para los cuales se consideraría como una opción de tratamiento 
adecuada. Metodología: Se realizó una revisión de la literatura con búsqueda sistemática identificando 51 
artículos a partir de las bases de datos Medline y Scopus utilizando términos MeSH y combinaciones de 
búsqueda previamente seleccionados.  Conclusión: Los síntomas principales de la Enfermedad de Parkinson 
tales como discinesia, temblor, rigidez y bradiquinesia pueden ser intervenidos utilizando la ECP en pacientes 
con y sin adherencias al tratamiento farmacológico de la enfermedad, sin embargo, se ha demostrado que 
cada síntoma se instaura en un área cerebral distinta por lo cual el tratamiento y enfoque terapéutico del ECP 
deben ser individualizados de acuerdo con el objetivo terapéutico de cada paciente.

Palabras clave: Estimulación cerebral profunda, adherencia farmacológica, enfermedad de Parkinson, 
función motora, bradicinesia, rigidez. 

ABSTRACT
Background: Parkinson's disease is a movement disorder characterized by the degeneration of dopaminergic 
neurons located in the substantia nigra pars compacta, leading to a decrease in the secretion of neurotransmitters 
such as dopamine. This results in motor symptoms such as resting tremor, bradykinesia, and rigidity. Although 
there is currently no definitive cure for the disease, multiple treatments have been proposed, including Deep 
Brain Stimulation (DBS), which aims to alleviate the disabling motor symptoms of the condition in selected 
patients. Objective: To determine whether deep brain stimulation is an effective therapy for the treatment 
of motor symptoms in patients with Parkinson’s disease and to identify the population for whom it would 
be considered an appropriate treatment option. Methodology: A literature review was conducted through a 
systematic search, identifying 51 articles from the Medline and Scopus databases using preselected MeSH 
terms and search combinations. Conclusion: The main symptoms of Parkinson’s disease, such as dyskinesia, 
tremor, rigidity, and bradykinesia, can be managed using DBS in patients both with and without adherence to 
pharmacological treatment. However, it has been demonstrated that each symptom originates in a different 
brain area, which is why the treatment and therapeutic approach of DBS should be individualized according 
to the therapeutic objective of each patient.

Key words: Deep brain stimulation, drug therapy, parkinson's disease, bradykinesia, apraxia, rigidity.
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INTRODUCCIÓN

La Enfermedad de Parkinson (EP) hace parte de los trastornos del 
movimiento más comunes dentro de la práctica clínica médica, 
considerándose una de las enfermedades neurológicas con mayor 
crecimiento a nivel mundial, con una prevalencia de seis millones 
de personas en el mundo de acuerdo con los datos aportados por 
la Organización Mundial de la Salud (OMS).1 La sintomatolo-
gía de la EP se instaura lentamente, de predominio asimétrico, 
considerándose una enfermedad de curso crónico caracterizada 
por temblor en reposo, rigidez en extremidades, bradicinesia, 
dificultad para el equilibrio y coordinación tanto de movimientos 
finos como gruesos, además de síntomas no motores dado por 
disminución o pérdida del influjo dopaminérgico.2

En los últimos 20 años se ha estudiado a profundidad la etiología 
de la enfermedad, generando avances significativos en el conoci-
miento de los mecanismos moleculares asociados a la misma. La 
EP se caracteriza por la degeneración de las neuronas dopaminér-
gicas de la sustancia negra pars compacta (SNpC) y el compromi-
so a distancia de las estructuras que conecta la vía nigroestriatal, 
principalmente el núcleo putamen y en menor medida el caudado, 
pertenecientes al neoestriado.3 Los núcleos estriatales afectados 
participan en un sistema de control motor a través de circuitos o 
“loops” cortico-estriado-pálido-tálamo-corticales que permiten 
la retroalimentación a las cortezas motora primaria, premotora y 
motora suplementaria durante la ejecución de los movimientos, 
constituyendo dos formas de regulación en las llamadas vías di-
recta e indirecta. La vía directa refuerza la acción de los músculos 
agonistas y la indirecta la inhibición de los antagonistas, con el 
fin de garantizar un adecuado resultado motriz.3

Se conoce que la falta de dopamina genera una alteración en la 
fisiología de las vías, potenciando la vía indirecta y disminuyendo 
la actividad de la vía directa, lo cual explica al Parkinson como 
una patología del movimiento predominantemente hipocinética.4 

Esta deficiencia dopaminérgica  se  traduce  en  una  hiperactividad  
(incremento  de  la  tasa  de  descarga) del  núcleo subtalámico 
y  del  complejo pálido interno/sustancia negra pars reticulata,  y  
por  lo  tanto en una  inhibición de los circuitos tálamo-corticales. 
Aunque se han encontrado signos no motores o premotores, la 
EP se caracteriza por alteraciones fundamentalmente motoras, 
donde los signos cardinales típicos son el temblor en reposo, la 
bradicinesia y la rigidez, cuyo control es la base central de los 
tratamientos.4

La opción quirúrgica actualmente denominada Estimulación 
Cerebral Profunda (ECP) es un procedimiento utilizado para 
aliviar los síntomas motores más incapacitantes de la EP, como 
lo es el temblor. Se han descrito entonces varios blancos anató-
micos de estimulación, que se consideran según el caso clínico 
particular, y entre los cuales están: el núcleo ventral intermedio 

(NVI) o lateral del tálamo, el núcleo central medial del tálamo, el 
globo pálido interno (GPI), el núcleo subtalámico (NS) posterior, 
la zona incierta (ZI) y el complejo pedunculopontino del tallo 
cerebral.5 Esta terapia actúa en la sinapsis en los ganglios de la 
base, promueve el  aumento de calcio y con esto la liberación de 
neurotransmisores, posteriormente aumenta la neurogénesis y el  
flujo sanguíneo, por lo tanto se podría decir que la estimulación 
cerebral profunda tiene efectos eléctricos y químicos sobre la 
red neuronal buscando ser en este caso una terapia que permita  
mitigar los síntomas de la Enfermedad de Parkinson.6,7

Teniendo en cuenta lo anterior, el siguiente artículo tiene como 
objetivo presentar una revisión sistemática de la literatura donde 
se determine si la estimulación cerebral profunda como terapia 
alternativa al tratamiento farmacológico para la EP es una terapia 
efectiva para el tratamiento de síntomas motores en pacientes 
con EP e identificar en cuales se consideraría como una opción 
de tratamiento de acuerdo al impacto clínico de la sintomatología 
motora.

METODOLOGÍA

En esta revisión de literatura se realizó la búsqueda sistemati-
zada de la información a partir de la declaración PRISMA.8 Se 
revisaron un total de 51 artículos seleccionados utilizando la 
terminología Mesh on Demand. La pregunta orientadora para la 
búsqueda fue “Is the brain deep stimulation a useful therapy in 
patients with Parkinson disease?” Los artículos revisados fueron 
obtenidos de la base bibliográfica Medline a través del buscador 
Pubmed con el conector booleano “AND” y se buscaron las di-
ferentes palabras clave en los que se centró el  artículo; a partir 
de esto se realizaron tres búsquedas comenzando por “deep brain 
stimulation” AND Parkinson “bradykinesia”, encontrando 309 
artículos y  con los filtros: investigación en humanos e idioma 
español e inglés se redujeron a 191 resultados en un rango de 
los últimos 10 años; de estos artículos se realizó una selección 
teniendo en cuenta la pregunta problema. Así mismo se buscó 
“deep brain stimulation” AND “Parkinson rigidity” obteniendo 
333 artículos y al aplicar los filtros se encontraron 197 resultados, 
finalmente se buscó “deep brain stimulation” AND “Parkinson 
tremor”, encontrando 1103 artículos y con los filtros mencionados 
se redujeron a 710 resultados. En la búsqueda total de las tres 
palabras claves sin aplicar los filtros se obtuvo un total de 1745 
resultados, utilizando los filtros de búsqueda se redujeron a 1098 
artículos, sin embargo estos fueron filtrados nuevamente según la 
validez de su información y su nivel de congruencia con la pre-
gunta de investigación , al final se seleccionaron únicamente 51 
artículos en total,  los cuales fueron utilizados para la elaboración 
del presente artículo de los cuales dos eran estudios retrospectivos, 
cinco estudios de cohortes,10 ensayos clínicos, un metanálisis, 
3 serie de casos, dos estudios prospectivos, un estudio observa-
cional longitudinal, tres reportes de caso, dos estudio de casos y 
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controles, dos experimentales, 14 revisiones sistemáticas de la 
literatura y seis revisiones de tema. (Figura 1)

RESULTADOS Y DISCUSIÓN

Dada la amplitud de la información encontrada en la literatura 
con respecto a la temática estudiada dentro del artículo, se presen-
tarán los resultados y la discusión dentro de un mismo apartado 
con el fin de mantener el orden de acuerdo con la sintomatología 
estudiada y permitir así realizar la discusión simultánea a los 
hallazgos de la literatura.

Rigidez

La ECP es una técnica innovadora que ha sido utilizada como parte 
del tratamiento de la rigidez y otros síntomas característicos de la 
EP.  A continuación se hará referencia a diferentes estudios descri-
tos en la literatura científica realizados en humanos que confirman 
y exponen la utilidad de esta terapia por medio de estimulación 
cerebral en el tratamiento alternativo en pacientes con EP.

Es pertinente mencionar que si bien esta técnica ha sido estudiada 
desde hace varias décadas, existen estudios prominentes que han 
contribuido a dilucidar la utilidad de dicha terapia, razón por la 
cual se iniciará discutiendo uno de los principales estudios de esta 
temática el cual fue realizado en el 2010 en Hungría en donde se 
eligieron 21 pacientes con EP de los cuales 12 eran hombres y 
nueve mujeres a quienes se les realizó la implantación subtalámica 
bilateral para la estimulación cerebral profunda 3,3 ±1,5 años 
previos al estudio. En todos los casos, la estimulación subtalámica 
cerebral profunda produjo una mejora estable del temblor. Se 
realizó la estimulación asignada aleatoriamente con el electrodo 
bipolar o unipolar ubicado contralateral al sitio con síntomas más 
prominentes, cambiando la amplitud de la estimulación (entre 0 
V y 3,6V); posteriormente los efectos en la estimulación unipolar 
y bipolar se compararon. Con respecto a la rigidez se encontró 
que solo los voltajes superiores a 1V generaron una mejoría; en 
cuanto a la diferencia entre la estimulación bipolar y unipolar, 
los casos en los que se emplearon  voltajes  altos la estimulación 
unipolar fue más eficiente mientras que la estimulación bipolar  
por encima de 3,6V no mostró efectividad similar a la eviden-
ciada en la estimulación unipolar a 3,2V; evidenciando así que  
la estimulación bipolar requiere voltajes superiores que con los 
electrodos unipolares para aliviar los síntomas.9 Además, en otro 
estudio se demostró que el seguimiento de uno a dos años con 
ajuste de voltaje permite la mejora de los síntomas mencionados 
anteriormente.10,11

Otras investigaciones realizadas en pacientes con EP que presen-
taron temblor unilateral predominante, rigidez y bradicinesia se 
sometieron a ECP, esta vez a diferencia del estudio previamente 
mencionado; en radiaciones pre lemniscales utilizando 2- desoxi 

- 2 - fluoro - D - glucosa (18F - FDG) y a tomografía por emisión 
de positrones. Se encontró que quienes se sometieron a estimu-
lación cerebral profunda en Raprl (radiaciones prelemniscales) 
contralateral tuvieron mejoría de los síntomas en un 82,4% al 
94,5%. Con este estudio se demostró que Raprl-ECP disminuye 
la actividad metabólica de áreas anatómicamente relacionadas 
con la enfermedad permitiendo así suponer que la mejora de los 
síntomas puede deberse a una disminución de la hiperactividad 
patológica de los circuitos relacionados con las ROI (regiones de 
interés que pueden ser contralaterales o ipsilaterales) y evidente-
mente la magnitud de la mejoría dependerá en gran medida del 
método de estimulación y región cerebral estudiada.11,12

Así mismo, se han estudiado pacientes con EP de tipo acinéti-
co - rígido, a las que se les implantaron electrodos en el núcleo 
subtalámico (STN) para estimulación profunda en esta área; se 
evidenció que de 155 neuronas en el núcleo subtalámico el 36,1% 
tuvieron actividad oscilatoria beta-FB y fueron localizadas en los 
dos tercios dorsales del STN lo cual demuestra que la actividad 
oscilatoria de Beta-FB  es de particular importancia en la gene-
ración de déficits motores y también se identificaron neuronas no 
oscilatorias las cuales no se ven íntimamente relacionadas con la 
generación de déficit motor.13

Se ha encontrado que la estimulación tiene mayor efecto en el 
control motor cuando se utilizan oscilaciones bajas y altas frecuen-
cias beta, específicamente entre 13-20 Hz y  21-25 Hz dirigida 
al núcleo subtalámico y globo pálido, siendo este el responsable 
de la mejoría en un 40% de los síntomas motores en pacientes 
no adherentes al tratamiento farmacológico con Levodopa. No 

Estimulación cerebral profunda y enfermedad de Parkinson

Figura 1. Diagrama de flujo de la búsqueda de artículos de acuer-
do con la metodología PRISMA.8
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obstante, es importante mencionar que el cambio abrupto de 
frecuencias (Hz) del ECP puede producir empeoramiento de los 
síntomas motores, incluso puede llevar a la aparición de nuevas 
discinesias por lo cual dicho tratamiento debe ser dirigido al 
paciente y no estandarizado de manera general.14,15

Si bien ya se han descrito varios estudios con respecto a la ECP en 
pacientes con EP, cabe resaltar los esfuerzos que se han realizado 
en el ámbito científico para estudiar los efectos que tiene el ECP 
específicamente en áreas como el globo pálido; siendo esta una 
de las estructuras cerebrales más relevantes en la enfermedad. Se 
ha estudiado dicha intervención en modelos animales y humanos 
demostrando que la estimulación de esta estructura tiene efectos 
notorios en la disminución de la rigidez por medio de la inhibición 
de la actividad neuronal cercana a donde se introduce el electrodo; 
incluso se ha mencionado que puede ser causado por la inhibición 
GABA en las aferencias neuronales. La estimulación del globo 
pálido depende de variables como polaridad, pulso, amplitud, 
frecuencia y patrón de estimulación del ECP; la combinación 
adecuada de las variables mencionadas anteriormente permite 
tener una mayor efectividad en el tratamiento.16 Finalmente, la 
estimulación del globo pálido presenta múltiples efectos tanto en 
los desórdenes hipercinéticos como hipocinéticos ya que induce 
patrones complejos de excitación e inhibición, permitiendo que 
este método sea utilizado no solamente en EP pero también en el 
Síndrome de Tourette.17,18 

Otra de las áreas ampliamente estudiadas es el núcleo subtalámico 
la cual se ha relacionado con el  tratamiento de los síntomas mo-
tores, sin embargo, el éxito de la terapia depende del protocolo de 
selección de pacientes, de la exactitud en la implantación de los 
electrodos y de la programación de los mismos. En el año 2014 se 
realizó un estudio observacional de corte transversal en Antioquia 
(Colombia), en el que se describen los resultados en una cohorte 
de 38 pacientes utilizando la escala Unified Parkinson ‘s Disease 
Rating Scale (UPDRS-III). Se obtuvo una disminución signifi-
cativa del 51% en la severidad de la escala motora UPDRS-III 
después de cirugía en el estado On estimulación Off medicación 
un año después del procedimiento en comparación al estado Off 
medicación prequirúrgica; también hubo disminución significativa 
de las subescalas de temblor (-84%), rigidez (-70%), bradicinesia 
(-44%), marcha (-49%) y estabilidad postural (-73%). 

Esta disminución de los síntomas fue en gran parte debido a 
la elección adecuada de los pacientes que pueden recibir esta 
terapia partiendo de la sintomatología que el individuo presente 
y su respuesta al tratamiento farmacológico y poder establecer 
el momento adecuado para realizarla. Nuevamente, se dilucida 
la importancia de determinar la gravedad de los síntomas en el 
paciente, las características de las alteraciones motoras y estudiar 
de acuerdo a las condiciones del paciente cuál será el área a esti-
mular para potenciar los beneficios del tratamiento.19,20 

Bradiquinesia

Con respecto a la bradiquinesia, dentro de la literatura se ha 
examinado la relación entre STN LFP y las variabilidades en 
el movimiento meses después de la implantación del electrodo 
demostrando que el aumento en la actividad de la banda beta 
presente en la  bradiquinesia puede funcionar como biomarcador 
en pacientes con este síntoma, la cual se ha utilizado para predecir 
la permanencia de la bradiquinesia después de la estimulación 
cerebral profunda.21 Adicionalmente, se ha documentado que 
pacientes sin terapia con ECP ni medicación tienen altos niveles 
de actividad sincronizada de la banda beta entre 13- 30 Hz en el 
núcleo subtalámico y el globo pálido; dicha frecuencia disminuye 
en la terapia de neuroestimulación cerebral profunda y conse-
cuentemente produce mejoría en la bradicinesia y la rigidez.22,23 

Es pertinente mencionar la importancia de las neuronas oscilato-
rias beta presentes en pacientes con EP. Estas neuronas han sido 
relacionadas en la literatura  con la bradicinesia y rigidez conclu-
yendo que la alta proporción de neuronas oscilatoria BetaFB en-
contradas en la EP contribuyen y explican gran parte del deterioro 
motor y por ende estas deben de ser un blanco de la estimulación 
cerebral profunda.24-26 Estas neuronas oscilatorias beta han sido 
documentadas en estructuras importantes de la terapia con ECP 
como el núcleo subtalámico (STN), el globo pálido, pedúnculo 
cerebeloso superior, núcleo dentado, entre otros.27-30

Gracias a los múltiples estudios , se reitera que la estimulación 
cerebral profunda tiene efectos positivos en la mejoría en al-
teraciones motoras como la bradicinesia cuando se estimulan 
estructuras cerebrales como el pedúnculo cerebeloso ipsilateral 
superior y el núcleo dentado ipsilateral los cuales forman parte 
del tracto cerebelo tálamo cortical; la rigidez fue mitigada con la 
estimulación del tallo cerebral ascendente y las conexiones talá-
micas intralaminares; el temblor corresponde a la estimulación 
de la cápsula interna y el globo pálido.31 No obstante, estudios 
han mostrado que la terapia de estimulación cerebral profunda 
específicamente en el globo pálido puede llevar a desarrollar en 
algunos casos hipoquinesia, existiendo una hipótesis que plantea 
la posibilidad de que esto pueda ser consecuencia de este tipo de 
terapias que induce la liberación de GABA llevando a una inhibi-
ción postsináptica en el núcleo que conduce a la hipoquinesia.32-34

Es necesario mencionar que si bien algunos pacientes presenta-
ron efectos secundarios estos se deben a la estimulación del área 
suplementaria motora y la decusación del tracto cerebelo tálamo 
cortical, otro efecto observado ha sido una afección en el control 
fonatorio después de realizar la estimulación cerebral en el  nú-
cleo de la zona incierta y los núcleos subtalámicos esto podría 
ser resultado de la disminución de Levodopa antes y después de 
la operación o se podría deber a un deterioro como consecuencia 
de la enfermedad o a una micro lesión causada al momento de 
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introducir el electrodo, por lo tanto este efecto adverso no sería 
directamente causado por la terapia de estimulación cerebral 
profunda.35

En el año 2019 el acta neurológica Colombiana realizó un es-
tudio para determinar el tratamiento adecuado para abordar los 
síntomas motores del Parkinson donde las fluctuaciones motoras 
y las discinesias hacen parte de las complicaciones motoras que 
invariablemente se presentaran con la progresión y avance de 
la EP. Se ha evidenciado que el uso de estimulación cerebral 
profunda aumenta el tiempo en “ON” sin discinesias que es en 
promedio de cuatro a cinco horas diarias, asociado a un mejoría 
significativa en la calidad de vida sobre todo en pacientes que no 
responden al tratamiento convencional, con una edad menor a 
70 años y que tienen al menos cuatro años con la enfermedad.1,36

Adicionalmente, otros experimentos han comprobado que  la 
ECP a nivel de los ganglios basales específicamente en el núcleo 
subtalámico (STN) y el globus pallidus pars interna (GPi) era 
efectiva, sin embargo podría generar efectos adversos a nivel de 
la cognición y otros síntomas no motores, por lo cual se realizó 
sobre modelos animales (murinos) la estimulación cerebral 
profunda en el núcleo motor ventral anterior y ventrolateral del 
tálamo para evidenciar si son seguras como diana de la ECP, lo 
cual demostró una mejoría en la función motora probablemente 
a través de una mayor excitación de las neuronas residentes.37-39

Temblor

Otro de los síntomas estudiados ampliamente en la literatura  es 
el temblor por medio de la estimulación de la parte intermedia 
ventral del tálamo la cual ha demostrado ser bien tolerada y eficaz 
en el tratamiento del temblor producido por la EP.40-42 De acuer-
do a lo reportado en un estudio realizado en el 2008 en donde 
se estudiaron pacientes con EP con implante bilateral para ECP 
por al menos un mes, todos los pacientes tenían el implante en el 
margen ventral del núcleo subtalámico, en total 10 sujetos  fueron 
los utilizados para el estudio, siete hombres y tres mujeres entre 
los 60,1 ±9,1 años que llevaban entre 27,9 ± 18,1 meses desde la 
implantación, se obtuvieron 19 contactos que mostraban temblor 
postural, otros temblor en reposo y se evidenció que durante la 
estimulación cerebral profunda se disminuyó el temblor postural y 
eso se correlacionó con  la disminución del temblor en reposo.5,42

Adicionalmente, según estudios realizados por la Universidad 
de Duke en el que se utiliza la estimulación cerebral profunda  
con generadores internos de pulsos (IPG) para el tratamiento de 
desórdenes del movimiento se revisa los mecanismos de la ECP 
en la cuantificación y tratamiento de los síntomas motores del 
Parkinson entre el  2005 y 2011 realizado en 159 pacientes.43,44 
Dicho estudio reveló que la estimulación cerebral profunda generó 
una disminución del temblor, se generó disminución del temblor a 

medida que aumentó la irregularidad de la estimulación de pulsos 
transitorios gamma y a pesar de ser un tratamiento invasivo no 
se observaron infecciones ni complicaciones postoperatorias en 
varios estudios y se vio una mejoría del temblor y la bradicinesia 
en estos pacientes.18,45-47

Así mismo, se ha demostrado que la estimulación mediante ECP 
a nivel de la zona caudal incierta que se encuentra dentro del área 
subtalámica posterior cumple un papel fundamental en la función, 
excitación, atención, postura y locomoción por lo que integra 
y ayuda a la sincronización de las oscilaciones para el disparo 
neuronal, por lo tanto cualquier daño a nivel de la sincronización 
neuronal oscilatoria podría desempeñar un papel importante en 
la generación de temblores, por esta razón se implementó el uso 
de la ECP lo cual condujo a una mayor mejora en el control del 
temblor.48-51 

CONCLUSIONES

La EP es una patología que afecta a múltiples personas alrededor 
del mundo, para la cual existen terapias diferentes al tratamiento 
farmacológico convencional como lo es la estimulación cerebral 
profunda. La ECP es una estrategia terapéutica altamente estu-
diada en la última década con el fin de dilucidar el mecanismo 
de acción de esta terapia, su blando terapéutico y dilucidar cuál 
es la mejor manera de adecuar el tratamiento a cada paciente 
individualizando de acuerdo con la sintomatología predominan-
te y presente. A pesar de la evidencia y la eficacia demostrada 
en la literatura, ésta no es una terapia con modalidad estándar 
aplicable a todos los pacientes, lo que quiere decir que debe ser 
determinada de acuerdo a los requerimientos de cada paciente, 
la sintomatología y sus objetivos terapéuticos. 

Algunas de las sintomatologías motoras principales de la EP tales 
como discinesia, temblor, rigidez  y bradiquinesia pueden ser 
intervenidas usando la ECP, sin embargo, se ha demostrado que 
cada una de ellas se instaura en un área cerebral distinta por lo 
cual sus objetivos terapéuticos y las estructuras implicadas  son 
diferentes para cada individuo;  en el caso de la rigidez existen dos 
áreas en las que se puede realizar la estimulación con evidencia 
de mejoría sintomatológica  como lo es el globo pálido ya que la 
inhibición de la actividad neuronal de esta zona mejora la rigidez;  
además, la disminución de la actividad metabólica por medio de 
la estimulación cerebral de áreas anatómicamente relacionadas 
con la enfermedad genera una mejoría de los síntomas y en ge-
neral la estimulación subtalámica ayuda  a disminuir el temblor 
que produce la EP. Se ha demostrado que la ECP tiene efectos 
positivos en las alteraciones motoras tales como la bradicinesia 
cuando se estimulan estructuras cerebrales como el pedúnculo 
cerebeloso ipsilateral superior y el núcleo dentado ipsilateral los 
cuales forman parte del tracto cerebelo tálamo cortical. El hecho 
de que estas dos zonas sean las más utilizadas para los síntomas 
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del parkinson es debido a qué se ha documentado que en la EP hay 
una alta proporción de neuronas oscilatorias Beta y contribuyen 
a la mayoría del deterioro motor que existe en esta enfermedad, 
dicha actividad se encuentra principalmente en el globo pálido y 
el núcleo subtalámico, lo que explica el por qué en los casos de 
estimulación cerebral se realice sobre estas zonas principalmente, 
además, se debe hacer un seguimiento de los pacientes para ir 
acoplando los voltajes a medida que se avanza en el tratamiento. 

Es pertinente comprender que no todos los pacientes son elegibles 
para esta modalidad de tratamiento debido a que se ha encontrado 
que la ECP tiene un mayor efecto en el control motor cuando se 
utilizan oscilaciones bajas y de alta frecuencia beta dirigidas al 
núcleo subtalámico y globo pálido, siendo este responsable de 
la mejoría en un 40% de los síntomas motores en pacientes no 
adherentes a tratamiento farmacológico con Levodopa, es por 
esto que a lo largo de la búsqueda se encontró que los pacientes 
presentan una  disminución significativa en la severidad de los 
síntomas motores, principalmente el temblor y una menor eficacia 
en la bradicinesia. Los pacientes que mayor mejoría presentan 
han continuado su medicación con Levodopa por un año posterior 
al inicio de la ECP que aquellos que han suspendido la terapia 
farmacológica previo a la cirugía.

Por otro lado, es pertinencia mencionar la importancia de la 
adecuada elección de los candidatos para dicha terapia ya que, 
en pacientes con capacidad funcional normal sin alteraciones 
evidentes, este tipo de terapia puede llevar a efectos adversos 
empeorando la calidad de vida de los pacientes. Finalmente, se 
recalca la importancia de evaluar el riesgo beneficio de la ECP 
en pacientes con y sin adherencia farmacológica al tratamiento 
farmacológico, con el fin de determinar si este tipo de terapias 
invasivas pueden realmente representar mejorías clínicas.
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