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RESUMEN: Los glanglios basales son unas masas celulares subcortica· 
les que engloban fundamentalmente al cuerpo estriado (núcleos cauda· 
do y lenticular), al que se unen otras estructuturas como son pricipal· 
mente el núcleo subtalámico y la substancia negra. Un aspecto neuroa· 
natómico destaca en los ganglios basales: su profunda heterogenei· 
dad. Esta heterogeneidad puede observarse con claridad desde tres 
puntos de vista: hodológico, histoquímico y citoarquitectónico. Este artí· 
culo trata de correlacionar esta heteragenidad de los ganglios basales 
con la fisiopatología de alteraciones profundas de los mismos, como 
son las que se observan en el hemibalismo y en las enfermedades de 
Parkinson y Huntington. 

SUMMARY: The basal ganglio nuclei are a set of subcortical structures 
including principal/y the corpus striatum (caudate and lenticular nuclei), 
associated with other allied nuclei, namely, the subthalamic nucleus 
and the substantia nigra. A very remarkable neuroanatomical feature 
of these structures is their heterogeneity, which can be clearly illustra­
ted from the hodological, histochemical as well as cytoarchiteclonical 
point of view. This report is an altempt to corre/ate this heterogeneity 
present in the basal ganglio with the physiopathology of profound a/te· 
rations of these struclures displayed in diseases as hemibalism and 
Parkinson's and Huntington's diseases. 
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Introducción 
La primera y más clara descripción morfológica de los ganglios basales 

fue realizada hace más de trescientos años por el anatómico inglés Thomas 
Willis. Los ganglios basales, entonces llamados por él «corpus striotum», 
fueron magi stralmente ilustrados por Christopher Wren, el principal arqui­
tecto de la Catedral de San Pablo de Londres, y uno de los más famosos 
miembros del círculo de amigos de Willis (40, 51 , 52). El primer dibujo de­
tallado de estas grandes masas subcorticales en el cerebro humano fue re­
alizado en 1672 y publicado en un tratado titulado De Anima Brutorum, 
quae Hominis Vitalis oc Sensitiva est (40, 52). 

Estas estructuras son fácilmente reconocibles como grandes masas nu­
cleares que se sitúan profundamente con respecto a la corteza cerebral (fi­
guro l y 2). Rostrolmente los ganglios basales van a estar representados 
por lo que denominamos el estriado, que se encuenta dividido por las fi­
bras de la cápsula interna en dos subnúcleos: el núcleo caudado y el puta­
men (figuro lA). El primero presenta una forma tridimensional en C, con 
una cabeza voluminosa relacionada topográficamente con el lóbulo frontal 
(figura l A), continuada por un cuerpo que se arquea, y que termino en 
una cola situada en el lóbulo temporal (figura lC y lD) (38). El segundo 
queda estructuralmente asociado al núcleo caudado en sus porciones late­
rales (figura lA, By C). 

El estriado recibe la mayor parte de las conexiones aferentes a los gan­
glios basales desde otras estructuras nerviosas, particularmente desde la 
corteza cerebral (32). A su vez, también se relaciona hodológicamente con 
otro gran componente del cuerpo estriado, y que forma junio con el puta­
men el núcleo lenticular: el globo pálido (figura l B) (7, 15, 16, 37). Esta úl­
tima estructura presenta a su vez dos subdivisiones, una lateral y otra me­
dial. Así, y merced a esta división anatómica, se proporciona a los ganglios 
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basales uno segregación en el Rujo nervioso que se dirige hacia distintos 
objetivos dentro del sistema nervioso central. El segmento lateral del globo 
pálido va o relacionarse con otros componentes de los ganglios basales co­
mo son el núcleo subtolámico (30) y lo sustancia negro (figuro l C y D) (48), 
que gracias o lo presencio de células que sintetizan dopomina ha quedado 
dividida a su vez en una porción muy rica en este neurotransmisor (porción 
compacta) y otra con menor número de células, próxima al pedúnculo cere· 
bral (porción reticuladol. El segmento lateral del globo pálido también pro­
yecta aunque en menor medida hacia el núcleo reticular talámico (6, 22, 
35). El segmento medial del globo pálido tiene un amplio acceso o estructu· 
ros no englobadas en el concepto de ganglios basales, como son diferentes 
núcleos talámicos relacionados con lóbulo ~ontal y la formación reticular, o 
través del núcleo tegmentopedunculopontino (37). Por último, es importante 
mencionar que lo porción reticulada de la substancia negra recibe una am· 
plia proyección directamente desde el estriado (9, 23). 

En esquema, toda la corteza cerebral proyecla sobre el estriado, con 
variaciones cuantitativos y cualitativas dependiendo de las áreas corticales 
y de los seclores estriatales inervodos (1 21. El tálamo también invervo de 
formo importante el tejido estriatol, principalmente desde sus núcleos intro· 
laminares (47). Desde este gran recipiente nervioso de los ganglios basa· 
les, donde uno gran proporción de sus neuronas son de proyección o de 
Golgi tipo 1, se lanzan, como se señaló anteriomente, un gran número de 
proyecciones al globo pálido y a la substancia negra. En el primero se or· 
ganiza un circuito interno con el núcleo subtalámico empezando en el seg· 
mento lateral y continúandose con la acción del núclo subtalámico sobre el 
globo pálido en su conjunto (41 ), mientras que el segmento medial traslada 
la informanción al tálamo y a la formación reticular del tronco del encéfalo 
( 12). En lo segunda, las células dopominérgicos de su porción compacto 
abordan el estriado masivamente, mientras que las de la zona reticulada 
abordan el tálamo en porciones probablemente diferentes o aquéllos que 
recibían la conexión desde lo porte medial del globo pálido (18) y otros 
formaciones nerviosas del tronco del encéfalo (14). Considerando global· 
mente este circuito básico, toda la corteza cerebral toma partido en la acti­
vación de los ganglios basales, pero sólo sus porciones frontales van o 
quedar activadas nuevamente por la información que se ha procesado en 
estas estructuras subcorlicales. 

Los ganglios basales como estructuras heterogéneos 
A este complicado cuadro hodológico descrito en el aportado anterior 

hay que sumar la presencia de una profunda heterogeniedad histoquímica 
y citoarquitectónica en los ganglios basales. El estriado es, sin lugar o du­
das, el principol representante de esta heterogeneidad. A los pioneros des· 
cubrimientos de Olson y col. (39) y Tennyson y col. (49), seguidos por aqué­
llos de Peri y col. (44) y en donde tanto lo llegada de los terminales dopomi­
nérgicos desde la substancia negra, como la distribución de los receptores 
opiáceos en el estriado, se realizaban en forma de porches o acúmulos, se 
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siguió la importante descripción de Graybiel y Ragsdale ( 19) de una marco· 
da heterogeneidad estriatal en la distribución del enzima ocetilcolinesterasa. 
Estos autores describieron unas zonas donde se deteclabo una menor ac· 
ción enzimática y que ellos denominaron «cuerpos estriosomales» o «estrio· 
somas» situados en medio de uno matriz de tejido estriatal con alta concen­
tración en acetilcolinesterosa (figura 2). Posteriormente, una serie amplia de 
elegantes estudios hodológicos e histoquímicos iniciados por Groybiel y 
otros autores (8, 10, 20, 24, 27, 31, 45), han demostrado que una gran 
mayoría de las conexiones del estriado en mamíferos respetan claramente 
estos dos compartimentos bioquímicos. Y también recientemente se ha podi­
do ver, fundamentalmente desde el punto de vista hodológico, que la propia 
matriz de tejido estriatal es heterogéneo de por sí y una potente organizo· 
ción modular de sus células de proyección puede también ser parle del es­
queleto básico de organización estriatal (12, 15, 16). 

También desde el punto de vista citoarquiteclónico ha podido compro­
barse fehacientemente la falta de homogeneidad del tejido estriatal (42). 
Tras los pioneros estudios de Namba (34), otros investigadores (5, 291 han 
podido notar una clara falta de uniformidad en la distribución de los so­
mas celulares dentro del tejido estriatol, y así se han podido describir ocú· 
mulos celulares característicos en el estriado y en el núcleo «acumbens sep­
ti» de los roedores (25, 33) y del primate (17). Sin embargo, la correlación 
de esta heterogeneidad citoarquiteclónica con los compartimentos bioquí­
micos y la organización hodológica de las conexiones estriatoles aferentes 
y eferentes es poco conocida (42). 

Otras estructuras pertenecientes a los ganglios basales presentan 
también una clara heterogeneidad en su organización neuroanatómica. 
Desde el punto de visto hodológico parece coda vez más claro que el 
globo pálido y la substancia negro presentan patrones específicos de 
proyección desde el estriado, donde la segregroción de los proyeccio­
nes estriatoles parece estor más ligado al primero, mientras que la se­
gregación y la convergencia parece imbricarse en la segunda (7, 26). 
También es aparente una significativa regionalización anatómica en la 
distribución de diferentes enzimas en el globo pálido (1 3) y en la subs­
tancia negra (28). 

Circuitos neuroanatómicos en los ganglios basales 
Dada la diversidad anatómica y funcional de las distintos porciones de 

la corteza cerebral, su proyección hacia los ganglios basales a través del 
estriado debe vehiculizar una muy variada información ( 12, 36, 38). 
Algunos autores han querido ver en este hecho, apoyados en una razona· 
ble evidencia experimental, la organización de una serie de circuitos para­
lelos que empezando en diversas regiones corticales que comandarían fun­
ciones tales como el control motor del cuerpo, los movimientos oculares, el 
procesamiento de información afectiva y motivacional o de procesos cogni· 
tivos más complicados, seguirían por los diversos componentes de los gan· 
glios basales para estimular, merced o su terminación talámica, diferentes 
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Figura l. En esta figura se ilustran cualro secciones coronales del encéfalo del primole que fueron procesadas histoquímicamente para revelar la actividad enzimática de la acetilcoli· 

nesterasa. Fueron escogidas para mostrar los ganglios basales. A, muestra las porciones rostrales del cuerpo estriado, representado por la cabeza del núcleo caudado y el putamen. 

En Bel núcleo lenticular ha hecho su aparición formado por el putamen y el globo pálido. También puede verse dorsalmente el cuerpo del núcleo caudado. C, iluslra las porciones cau· 

dales del núcleo lenticular, junto con la cabezo y cola del núcleo caudado; también puede observarse el núcleo subtolámico y la substancio negra en una situación medial y ventral con 

respecto al núcleo lenticular. En D, pueden verse los porciones más caudales del cuerpo del núcleo caudado junto con la colo del mismo, y ventral y medialmente lo substancia negra. 

Abreviaturas: C: núcleo caudado; CI: cápsula interna; GPL: segmento lateral del globo pálido; GPM: segmento medial del globo pálido; P: putomen; SB: núcleo subtalámico; SN: subs· 

tancia negra; T: tálamo. Borra de calibración: 3 mm. 

133 fülSIA DE l.~txCINA DE IA IR<MRSDAD DE NAVARRA .!JU(} S!PTIEl.IBRE 1991 21 



ARTICULO DE REVISION 

-·-~-~---A r. . . 

T 

.... _, . 

Figura 2. En esta figura se ilustra la presencia de «cuerpos estriosomales» o «estriosomas» (señalados por flechas), en el estriado de dos especies animales muy utilizadas en la in· 

vestigación neuroanatómica de los glangios basales como son la rata IA) y el gato IBI. A, es un corte coronal de las porciones rostrales del estriado (también denominado comple · 

jo caudado·putamen en los roedores!, donde también puede verse el núcleo «accumbens septi» en las porciones ventrales y mediales. B, es un corte sagital que muestra el núcleo 

caudado en el gato. Abreviaturas: A: núcleo «accumbens septi»; C: núcleo caudado; CA: comisura blanca anterior; CP: complejo caudado·putamen; T: tálamo. Barra de calibra· 

ción: 1 mm (Al y 2,5 mm (B). 

porciones del lóbulo frontal (2, 3). Desgraciadamente, muchos aspectos de 
este procesamiento en paralelo están todavía en un estadio de hipótesis y 
la evidencia experimental, especialmente en los mismos ganglios basales, 
no es todavía absolutamente concluyente e incluso para algunos autores el 
tema es claramente debatido y objeto de controversia (4, 43). Sí parece 
claro, sin embargo, que los ganglios basales son un camino subcortical de 
comunicación corticocortical ( 12), y que dada su profunda helerogeneidad 
anatómica pueden ser un buen lugar del que se sirve la corteza cerebral 
para procesar adecuadamente respuestas complejas e integradas del siste· 
ma motor (18, 36, 38). 

Fundamentos fisiopatológicos actuales de las enfermedades de los gan· 
glios basales 

Dos descubrimientos parecen ser los que más han influido reciente· 
mente en una nueva visión de la fisiopatología de los ganglios basales. El 
primero es el hecho de que la dopamina en el estriado puede actuar co· 
mo un neurotransmisor excitatorio o inhibitorio dependiendo de la exis· 
tencia de un tipo u otro de receptores dopaminérgicos en diferentes po· 
blaciones de neuronas estriatales (1 , 11 ). El segundo se refiere al impar· 
!ante hallazgo de Reiner y col. (46) de una disminución del neuropéptido 
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encefalina en el segmento lateral del globo pálido en los pacientes que 
padecieron enfermedad de Huntintgon. En los individuos normales, la 
encefalina sería muy abundante en el segmento lateral del globo pálido y 
en mucho menor grado en el medial, mientras que otro neuropéplido, la 
sustancia P, es muy abundante en el segmento medial y está práctica· 
mente ausente en el segmento lateral (21 ). La disminución de encefalina 
en el globo pálido laleral en los pacientes con enfermedad de Huntington 
fue positivamente interpretada como la consecuencia de una pérdida de 
neuronas estriatales que proyectarían a estas porciones del núcleo len· 
ticular (1 , 46). 

Hipoléticamenle, la neurotransmisión nerviosa en los ganglios basales 
se organiza en el individuo normal de la siguente manera: la corteza ce· 
rebral proyectaría al estriado utilizando como neurotransmisor el ácido 
glulámico (o quizá también el ácido aspártico) que son neurotransmiso· 
res excitatorios. La proyección de salida del estriado sería inhibitoria uli· 
!izando el ácido gamma·aminobutírico (GABA), al que al menos se aso· 
ciaría encefalina para las proyecciones al globo pálido lateral y substan· 
cia P para aquéllas que se dirigen al globo pálido medial y substancia 
negra. El globo pálido lateral controlaría el núcleo subtalámico merced 
también a una proyección gabaérgica. El núcleo subtalámico accionaría 
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mediante una proyección glutamatérgica el globo pálido medial y la 
substancia negra, que a su vez utilizan GABA como neurotransmisor en 
su proyección talámica ( 1 ). 

La posible desaparición de células estriatales que proyectan al globo 
pálido lateral observadas por Reiner y col. (46) en la enfermedad de 
Huntington, iniciaría una serie de cambios en el circuito básico que lle· 
varían a una mayor activación final de la vía talámica de salida de los 
ganglios basales y a una profunda alteración hipercinética. Algo pare· 
cido pasaría en el hemibalismo, donde una destrucción del núcleo sub· 
talámico conllevaría una desinhibión talámica y, por lo tanto, a otro 
dramático transtorno hipercinético. Por el contrario y siempre como hi· 
pótesis, en la enfermedad de Parkinson ocurriría un transtorno en las 
células de proyección estriatal al globo pálido medial y a la substancia 
negra (50). Alteración que podría provocarse por una auténtica destruc· 
dón de estas células estriatales de proyección, o por la falta de acción 
excitatoria de la dopamina sobre esta población de neuronas estriatales 
(1 1 ). La consecuencia final es un profundo disbalancae hipocinético en 
estos pacientes. 

Aunque este es el esquema básico más actual que explicaría las al· 
teraciones hiper/hipocinéticas de los ganglios basales, uno se pregunta 
si no falta algo más que rompa esta aparente congruencia o unidad en 
el entendimiento de estos procesos y que, al mismo tiempo, explique 
por qué estos cuadros afectan de forma diferenciada a diversos aspee· 
tos del sistema motor y se acompañan de trastornos que no sólo son 
motores. Aquí también, una vez más quizá, la anatomía pueda darnos 
generosa respuesta a una pregunta tan básica. Vayan aquí por delante 
tres ejemplos. Primero, el globo pálido lateral proyecta importantemen· 
te hacia el núcleo reticular del tálamo que a su vez, presumiblemente, 
controla el flu jo tálamocortical final de activación o inhibición. Así, en 

medio del circuito básico de los ganglios basales, puede controlarse di · 
rectamente la corriente final de información desde el tálamo a la corte· 
za cerebral. Segundo, el núcleo subtalámico presenta una abundante 
conexión también con el globo pálido lateral (41 ). De esta manera, la 
acción del núcleo subtalámico se realiza sobre las tres estructuras de 
los ganglios basales que tienen una acción talámica. Tercero, parece 
también posible que las neuronas estriatales que proyectan al globo 
pálido medial y a la substancia negra sean poblaciones neuronales di· 
ferentes, lo que hipotéticamente, al menos, permitiría una acción dis· 
creta y diferenciadora de la corteza cerebral sobre estos módulos es· 
triatales. Esto traería consecuencias distintas en la activación tálamo· 
cortical, según los lugares de terminación de las proyecciones talámi· 
cas desde el globo pálido medial y desde la porción reticulada de la 
substancia negra ( 12, 14). 

La fisiopatología de los llamados «síndromes extrapiramidales» ha 
cambiado radicalmente en los últimos años. Sin embargo, es obvio que 
aún estamos lejos de saber con precisión cómo se organiza el sistema 
nervioso en estas estructuras subcorticales. Parece claro también que es· 
ludios neuroanatómicos más detallados pueden aportar en los próximos 
años datos de gran interés para entender aún con mayor profundidad la 
fisiopatología de estas enfermedades. 

El autor hace constar su profundo agradecimiento al profesor José 
Luis Ve/ayos y a doña E/isa Mengua/, don Bernando Honlanilla y don 
Silvano de las Heras por todas sus sugerencias y crítica en el desarrollo 
de es/e trabajo. A la dra. Carmen Cavada por haberle permitido foto· 
grafiar uno de sus casos experimentales y que ha sido ilustrado en la fi · 
gura 1. Este estudio fue subvencionado por una ayuda de la CICYT 
PBBB-0170. 
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