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En el mes de julio de 1953, aparece en periddicos de informacién ge-
neral de nuestro pais y del extranjero, la noticia de una nueva interven-
cién quirtrgica para el tratamiento de la enfermedad de Parkinson, des-
cubierta por Irving Cooper, Profesor Asistente de la Escuela Médica para
Post-Graduados de la Universidad de Nueva York. De inmediato, solici-
tamos al Dr. Cooper su trabajo sobre dicha intervencién y nos remitié un
apartado de dos paginas y media, en donde se presentan dos casos de li-
gadura de la arteria coroidea anterior en pacientes con parkinsonismo,
teniendo como resultado la disminucién o desaparicion del temblor tipico
en las extremidades coniralaterales, la mejoria de la rigidez y el aumento
de la fuerza muscular, no habiendo el autor observado en ningin momento
hemiplejia o hemianestesia que siguiera a esta operacidn.

Poco tiempo después, todos los periddicos de nuestro pais informan
que esta intervencion habia sido realizada con éxito en la Argentina y con
resultados a'tamente satisfactérios. La cantidad de enfermos afectados de
Parkinson o de parkinsonismo gue concurrievon posteriormente al Instituto
de Neurocirugia nos obligé a emitir un comunicado en el que se informaba
a la opinién pablica de que era prematuro abrir juicio sobre el resultado
de esta operacion, hasta que la experiencia y un riguroso contralor meé-
dico dilucidara la verdad al respecto, puesto que las primeras operaciones
de Cooper que se hicieran en el Instituto de Neurocirugia no habian dado
buenos resultados.

El Instituto se vi6 en la necesidad de enviar esa comunicacién al pe-
riodismo en general dado que los enfermos, esperanzados en la curacién,
venian desde las mas alejadas regiones de nuestro pais, exponiéndose a gas-
tos superiores a sus posibilidades, venciendo toda clase de inconvenientes,
incluso aquellos secundarios a su propia enfermedad paralizante, para luego
ser defraudados en sus esperanzas.

Trabalho do Instituto de Neurocirugia (Prof. Ramén Carrillo) da Facultad de
Ciencias Médicas da Universidad de Buenos Aires.
*  Assistentes.
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Recogida la experiencia en cuatro enfermos operados y la de otros ci-
rujanos de distintas partes del mundo, hoy podemos decir que las reservas
que habiamos impuesto a nuestro comunicado acerca de esta nueva técnica
eran va'ederas y no exagerabamos cuando sosteniamos que se debia acumu-
lar experiencia y hacer un riguroso contralor cientifico antes de anunciar
la curaciéon de la enfermedad por accién de la ligadura de la arteria co-
roidea anterior.

Las razones que presentamos en este trabalho para negar la eficacia
de la operacién, son las siguientes: 1) razones de orden anatémico del
sistema extrapiramidal y de la arteria coroidea anterior; 2) razones ba-
sadas en la fisiologia experimental, la clinica y la anatomia patolégica de
las enfermedades del sistema extrapiramidal, con especial referencia a la
enfermedad de Hallervorden-Spatz; 3) razones basadas en nuestra expe-
riencia quiriirgica y en la experiencia ajena.

ANATOMIA NORMAL DE LA ARTERIA COROIDEA ANTERIOR

Nos hemos basado en la descripcidn de autores clasicos (Schiff-Wer-
theimer, Kolisko), los trabajos de Abbie! y los nuestros consistentes en
inyecciones de tinta china efectuadas en seis cérebros humanos, para esta-
blecer el area de distribucién de esta arteria en el cérebro del hombre.
También se han tenido en cuenta casos anatomo-clinicos publicados por di-
versos autores (Schiff-Wertheimer, Ley, Kolisko).

La arteria coroidea anterior nace de la carétida interna, después que ésta
emerge del seno cavernoso, entre la comunicante posterior y Silviana; de alli se
dirige, cruzando la cintilla dptica, hacia la parte medial de ésta, poniéndose en
contacto com la cara lateral del pedinculo cerebral. Después de un corto reco-
rrido vuelve a inclinarse hacia afuera llegando al polo anterior del cuerpo geni-
culado lateral; alli se divide en sus ramas terminales que la unen por ur lado con
la cerebral posterior y por el otro con la coroidea posterior, ésta tltima anastomosis
se haciendo en pleno plexo coroideo (fig. 1).

Irriga, de adelante hacia atrds, y por ramas colaterales que se desprenden del
tronco principal, el uncus, la corteza piriforme, parte del nicleo amigdalino y seg-
mento inferior del hipocampo. También d4 ramas para la cabeza del nicleo cau-
dado y parte de la comisura blanca anterior.

Ramas perforantes penetran vecinas a la cintilla Optica para dirigirse y abas-
tecer gran parte del brazo posterior de la capsula interna (1/3 inferior), casi todo
el globus pallidus, el comienzo de las radiaciones Opticas, quizds actisticas y parte
externa del cuerpo geniculado lateral; ademas irriga la cintilla éptica (las arterias
que van a ésta formaciéon anatémica se anastomosan con ramas de la comunicante
posterior y cerebral media). Hacia atrds d4 ramas a la parte media del pedin-
culo, segmento superior de la sustancia nigra, el ntcleo rojo, cuerpo subtaldmico
v parte del nicleo ventro-lateral del tdlamo. Finahnente, esta arteria penetra en
el plexo coroideo, al que irriga conjuntamente con su homodnima posterior (fig. 2).

Nuestras experiencias, practicadas en el Laboratorio del Hospital Nacional de
Neuropsiquiatria, consisten en la replecion del sistema de la coroidea anterior con
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Fig. | — Esquema donde se destaca en negro la topografia de
la arteria coroidea anterior: Rp, ramas perforantes para la
capsula interna y para el globus pallidus; H, hipocampo;
C.G.L., cuerpo geniculado iateral; PI.C.,, plexo coroideo (seg.

Abbie 1),

tinta china; hemos comprobado, como puede verse en los preparados que adjunta-
mos (figs. 3, 4 y 5) el campo clisico de distribucion de esta arteria; siempre, sin
excepcion, han quedado replecionados el uncus, la capsuly interna baja, la cintilla
optica y el globus palido.

Variedades anatdmicas de la coroidea anterior — Puede esta arteria variar en
cuanto al lugar y modo de nacer, pués si generalimente lo hace de la carétida in-
terna por un solo tronco, como hemos descripto anteriormente, puede hacerlo por
dos ramas separadas que representam el componente craneal y caudal de su dis-
tribucion, pués esta arteria, al descender en la escala zooldgica, estd formada por
dos ramas separadas, una craneal y otra caudal, disposicion que se observa, a
veces, como anomalia, en el hombre. También puede originarse esta arteria de la
cerebral media como un tronco tnico o en dos ramas.

El componente craneal estd formade por el uncus, corteza piriforme, parte de
la cabeza del nlcleo caudado, nicleo amigdalino, la mayor parte del globus palli-
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dus. Kl componente caudal comprende: la cintilla 6ptica, parte lateral del cuerpo

geniculado lateral, region subtaldmica, parte del pediinculo, dos tercios del brazo

posterior de la cdpsula interna, parte de la radiacién dptica, segmento inferior del
hipocampo y plexo coroideo.
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Fig. 2 — Corte esquematico verticotransversal de la capsula interna. Se

observa la irrigacién del globus pallidus y de la capsula interna por las

ramas perforantes de la coroidea anterior, P, putamen; T, tdlamo; C.Op.,

cintilla Optica (seg. Abbiel).

L.a arteria comunicante posterior tiene un mayor o menor desarrollo y de esto
dependerd si avanza sobre el territorio que normalmente abastece la coroidea ante-
rior o por el contrario esta tltima invade el drea de la comunicante posterior; asi,
por ejemplo, la rodilla y el tercio anterior del brazo posterior de la capsula interna
es irrigado por la comunicante posterior, pero suele hacerlo la coroidea. Similar-
mente la cerebral posterior puede abastecer parcial y completamente el territorio

posterior de la coroidea (sustancia nigra, niicleo rojo, cuerpo subtalamico, etc.) y
esta es la regla, en general.

Esto nos did un idea de lo wvariable del territorio abastecido por la coroidea

anterior y las anastomosis de esta arteria con ramas de la cerebral posterior, Sil-
viana o comunicante posterior.



Fig. 3 — Corte vertico-
transversal de un hemis-
ferio cerebral con reple-
cién de la arteria coroi-
dea anterior con tinta
china: se observa el pa-
lido tenido oscuramente
con la tinta china; idem
aunque con menos inten-
sidad la capsula interna
en su segmento inferior;
también tenidos ¢l uncus
vy la sustancia blanca de
la punta del 16bulo tem-
poral.

Fig. 4 — Corte vertico-
transversal de otro he.
misferio cerebral, pasan-
do el corte por parte
anterior del globus palli-
dus; siempre tefiido mas
oscuramente el globus
pallidus.
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Correlacién andtomo-clinica — Del territorio abastecido por esta arteria depen-
derian los sintomas clinicos observables después de su oclusiin; en la literatura te-
nemos dos casos registrados por Kolisko, uno por Schiff-Wertheimer y otro por
l.ey. ‘'fodos estos autores estdn de acuerdo en cuanto a la sintomatologia: hemiple-
gia conltralateral, hemianestesia también countralateral y hemianopsia homdnima.

La hemianopsia es registrada por Schiff-Wertheimer y Ley, pero no por Ko-
lisko; los dos primeros autores dicen que era completa y homoénima, Kolisko la
niega. Abbie1 cita una comunicacion del Dr. Mackenzie, de Glasgow, en la que
el defecto de la visidn no era completo y sélo se trataba de una cuadrantanopsia
superior homodnima con respecto macular.

Fig. 5 — Corte horizon-
tal de un hemisferio ce-
rebral, donde se nota te-
fido por la tinta china
¢l brazo posterior de la
capsula interna y del
segmento  retroventricu-
la- de ella.

Respecto al significado clinico que puede tenzr la lesion del globus pallidus,
que es la formacion extrapiramidal mdas constantemente irrigada por la coroidea,
nada mencionan los autores anteriores, pero sin duda su lesién debe traer apareja-
das importantes manifestaciones clinicas, como después veremos.

Sintesis anatémica — A la luz de los conocimientos actuales, podemos
afirmar que esta arteria tiene en el hombre dos modos de distribuirse; uno
terminal (sin anastomosis con otras arterias vecinas) y otro doble por su-
perposicién de abastecimento con la carédtida, cerebral media, comunicante
anterior y cerebral posterior. Al primer territorio pertenecen los dos ter-
cios posteriores del brazo posterior de la capsula interna, cintilla éptica,
radiacién optica, la mayor parte del globus pallidus, parte externa del cuer-
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po geniculado lateral y, se cree, parte del pedinculo; puede irrigar o no,
segin las variedades y anastomosis, el nicleo caudado, la corteza piriforme,
el uncus, parte del nacleo amigdalino, la sustancia nigra, nicleo rojo,
cuerpo subtalamico de Luys y la parte superficial del nucleo ventrolateral
del talamo.

Dada la variabilidad de distribucién, las zonas de infarto anémico a
producirse con la operacion de Cooper, seran diferentes, pero hay elemen-
tos anatémicos que en todos los casos y aun en los de anomalias, sufriran
la accién de la obstruccién vascular; ellos son: 1) los dos tercios poste-
riores del brazo posterior de la capsula; 2) el globus pallidus; 3) la
cintilla optica; 4) la radiacion Optica; 5) parte externa del cuerpo ge-
niculado lateral.

ANATOMIA PATOLOGICA

La irrigacién del globus pallidus por la coroidea anterior es un hecho
constante, no sujeto a variaciones. El micleo rojo, el nicleo de Luys, la
parte alta del locus niger, solo irregllarmente son irrigados por la coroi-
dea anterior, casi siempre lo son por ramas de la cerebral posterior; en lo
que respecta a la cabeza del nicleo caudado, puede ser nutrida tanto por
la coroidea anterior como por ramas de la silviana.

El estudio de las lesiones del globus pallidus debe entonces ser fun-
damental, para establecer que ocurrird al ligar la coroidea anterior, lo que
siempre traerd aparejada una lesién aguda, brusca, de dicha formacién.
Qué nos ensefia la anatomia patoldgica al respecto? Cuéles son las fun-
ciones del pallidus?

Aclararemos esto estudiando aquellas enfermedades extrapiramidales so-
bre las que no existe discusion, o si existe es solo en apreciaciones de grado,
en detalles. Estas enfermedades son: a) La corea de Huntington; b)
La enfermedad de Hallervorden-Spatz; c¢) El parkinsonismo post-encefa-
litico y la moléstia de Parkinson. Trataremos luego el tema de las coreas
cronicas progresivas hipertonicas, las lesiones palidales traumaticas vascu-
lares y las de la intoxicacién oxicarbonada. Solo nos basaremos en he-
chos claramente demuesirados, en hechos anatémicos, positivos, irrebatibles.

a) La corea de Huntington — En la corea de Huntington se ataca funda-
mentalmente el caudado y el putamen, mas el primero que el segundo, siendo esta
destruccién del caudado casi patognomonica y determinando la dilatacion ventricular;
el pdlido queda respectado, o sea que es una lesiéon del neo-striado. Sobre esto no
hay ninguna duda, siendo la corea de Huntington una de las enfermedades mas
claramente sistematizadas en Neurologia; la traduccién clinica de esta lesion es el
movimiento coreico que transcurre con hipotonia muscular o norinotonia, de ahi que
pueda establecerse casi como un axioma en neuropatologia: la lesidn cronica de las
pequeiias células del neo-estriado determina movimientos involuntarios, coreicos, pero
no repercute sobre el tono.

Pcdra haber mayor o menor intensidad en lo referente a las lesiones antedi-
chas, lo que dependerd de la edad de muerte del enfermo, del gene patologico he-
redado mds o menos “virulento”, pero la localizaciéon no varia, indudablemente. De-
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Jamos de lado, expresamente, las lesiones celulares de los 1dbulos frontales, en la
corea de Huntington, pués no son tan tipicas ni constantes y las relaciones que
pueden tener con los nicleos de la base son motivo de muchas discusiones.

b) La enfermedad de Hallervorden-Spatz — Esta enfermedad 12 marca un
Jalon importantisimo en el intento de aclarar la compleja patologia extrapiramidal;
es un de los grandes descubrimientos neurolégicos del siglo, desgraciadamente no
bien aquilatado ni ain por especialistas en la materia.

Fig. 6 — Enfermedad de Hallervorden-Spatz: imagen macroscopica

(corte verticotransversal pasando por la comisura blanca anterior);
el palido aparece, inversamente a lo normal, oscuro por el depdsito
del pigmento caracteristico de esta enfermedad (observacidon de

Moyano).

Cuando se corta un cerebro de esta enfermedad, se observa que el globus pal-
lidus esta pigmentado de un color marrén oscuro, tipico, pués el proceso degenera-
tivo estd unido a un trastorno del metabolismo pigmentario de naturaleza descono-
cida ain (fig. 6). Cuando se colorea con el Weigert aparece blanco, desmielinizado
¥, hecho notable, la desmielinizacion es exclusivamente palidal, siendo el Hallervor-
den-Spatz una de las enfermedades mds claramente sistematizadas dentro de las
abiotrofias. En nuestro pais han comunicado casos de esta enfermedad Chr. Ja-
kob 15, Moyano 20 y Carrillo3 (fig. 7). Junto con el pdlido, enfermase en csta af-
feccion la parte anterior, ventral y superior del locus niger, region caracterizada
por la ausencia de verdaderas células pigmentadas, denominada roja o reticulada,
por los autores alemanes, de ahi que estos consideren el globus pdlido y Ja zona
roja del locus niger como formando parte de una unidad anatémica y funcional.
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Fig. 7 — Enfermedad d: Hallervorden-Spatz (método de Weigert): el pa-

lido aparece blanco, desmielinizado, el putamen normal. Obsérvese la es-

tricta sistematizacion palidal de la enfermedad y la capsula interna intacta
(observacién de Moyano).

La traduccion clinica del Hallervorden-Spatz es la rigidez, todo a lo inverso
de la corea de Huntington. Los enfermos son invadidos por una hipertonia extra-
piramidal que progresa lenta, pero constantemente, transformando al final a los
enfermos en seres absolutamente rigidos; en algunos casos de esta enfermedad se
han descripto movimientos involuntarios, coreo-atetdsicos, pero siempre son escasos
y no forman parte del cuadro fundamental. Cuanto mds se estudia esta enferme-
dad mds se lega a la conclusion de que el verdadero Hallervorden-Spatz no pre-
senta movimientos involuntarios; los pacientes son rigidos, hipertonicos y nada mas
(Winkelmann 27, Chr. Jakob 15),

De ahi el axioma: la lesion abiotrifica, degenerativa, bilateral y sistemdtica del
globus pdlido determina rigidez hipertdnica, la mayor rigidex que se conoce en
neurologia; este hecho es concluyente y no admite discusion; tiene esa certeza, esa
seguridad con que impresionan al espiritu los hechos clara y cientificamente demos-
trados; el método andtomo-clinico tiene en esta enfermedad uno de sus mdis claros
éxitos,

¢) La enfermedad de Parkinson y los parkinsonismos post-encefaliticos — Has-
ta hace poco tiempo se consideraba quz en la enfermedad de Parkinson la lesion
radicaba en los niicleos de la base (neo vy paleo-estriado) haciéndose jugar gran
papel a las lesiones vasculares arterioesclerdticas. Hoy se sabz que esto es un
error y que la causa estriba en que, siendo una enfermedad de aparicion tardia y
muriendo los enfermos a edad avanzada, es frecuente la aparicion concomitante,
pero no esencial, de lesiones vasculares. La lesién fundsmental radica en el locus
niger, en su porcion compacta o pigmentada, cuyas células degeneran en forma pri-
mitiva, consideriandose hoy en dia a la enfermedad cde FParkinson como una enfer-
medad sistemética, abiotréfica, degenerativa del locus niger, porciéon compacta.
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Nadie ha podido demostrar hasta hoy, en forma cientifica, lesiones del pailido o
del neo-estriado en la enfermidad de Parkinson,

Mucho han ayudado en esta concepcion los hallazgos anatdmicos en el parkin-
sonismo post-encefalitico. En dicha enfermedad la lesién radica, sin lugar a dudas,
en la porcion compacta del locus niger, que se despigmenta, lo que puede perfecta-
mente ponerse de manifiesto ya macroscdpicamente. Este hecho es capital: en los
parkinsonismos post-encefaliticos, degenera la porcién compacta del locus niger,
siendo este fenémeno més neto que en la verdadera enfermedad de Parkinson.

Cual es la diferencia anatdmica que permite separar el Parkinson del parkin-
sonismo? No se ha podido aclarar todavia este problema en forma categérica, pero
de los estudios de Hassler parece deducirse que en el parkinsonismo post-encefali-
tico da lesion es difusa, a todo el locus niger; en cambio en la verdadera enfermedad
de Parkinson el ataque es mas sistematizado a determinados ntcleos o mejor nub-
ntcleos dentro del locus niger, aunque este hecho no esté definitivamente aclarado.
Pero lo que debe tenerse muy en cuenta, es de que las lesiones anatémicas del par-
kinsonismo post-encefalitico estdn mas claramente establecidas que las del Par-
kinson.

Sea como fuere, los estudios de ambas enfermedades demuestran que la lesion
del locus niger en su zona compacta determina rigidez y temblor y de que la ri-
gidez, por ende, no es exclusiva de la enfermedad palidal, La interdependencia
del palido con el locus niger estd bien establecida, pero solamente entre el globus
pélido y la porcion roja o reticulada, que es la parte anterior y ventral del locus
niger; en cambio, las relaciones con la zona compacta no estdn suficientemente de-
finidas.

d) La corea cronica progressiva hipertdnica hereditaria — Sucede algunas ve-
ces que en la linea hereditaria de una corea de Huntington aparecen casos en que
a la corea se une una hipertonia progresiva. Esto transforma el cuadro clésico
del Huntington, que transcure con hipo o normotonia, dindole todo el aspecto de
una enfermedad de Parkinson o de un Hallervorden-Spatz. Estos casos estin bien
estudiados clinicamente y han comunicado observaciones Freund$, Freund y Chot-
zen 9, Meggendorfer y Schob. Desde el punto de vista andtomo-patolégico han pu-
blicado observaciones Spielmeyer y Rotter 23,

Qué sucede en estos casos? Se observa la lesién tipica de Huntington, la le-
sion del putamen y sobre todo del caudado, pero, ademds, se descubre que el pro-
ceso se ha “corrido” también al palido, que aparece disminuido de volumen, con
destrucciéon de células y desmielinizado, aunque no tan claro como en el Hallervor-
den. Personalmente hemos seguido clinicamente en el Hospital de Neuropsiquiatria,
dos tipicos ejemplos de corea hereditaria hiperténica, padre y hijo, habiendo falle-
cido uno hace poco, con el cuadro de una rigidez extraordinaria, tanto que era casi
imposible al enfermo abrir la mandibula y poder deglutir; el cérebro demostraba,
al lado de la fusion casi total del caudado, la reduccién del lenticular, tanto del
putamen como del palido, como puede verse en la imagen que adjuntamos (fig. 8).
El padre del fallecido presenta una corea de Huntington mucho mds tipica, aunque
ya se eshoza la rigidez. Puede pedirse demostracion méas clara de que la lesion
palidal determina rigidez?

A. Jakob 14 menciona algunos casos de esta indole y también otros donde el
factor hereditario no ha podido descubrirse (corea crénica progresiva hipertonica
no hereditaria); también en ellos existia claramente la lesion del palido.

e) Las lesiones palidales traumdticas — Fn la bibliografia existe un caso bien
controlado, clinica y anatomicamente, tanto que es casi experimental. Se trata de
la observacion publicada por Spiller 25; es tan claro la observacion, tan deinostra-
tiva, que es casi una obligacion resumirla.

Se trataba de un hombre que a los 22 afios sufre un intenso traumatismo ce-
falico, con pérdida de conocimiento prolongada. Durante cuatro afios no tuvo no-
vedades, pero a partir de entonces aparecieron espasmos tdénicos en el pié y pierna
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Fig. 8 —- Corea hereditaria hiperténica (corte pasandc por los

tubérculos mamilares): se observa la fusién del caudado, la
dilatacién ventricular y la gran pequenez del lenticular, tanto

del putamen como del caudadc.

derechos, que fueron aumentando de frecuencia e intensidad, hasta llegar a man-
tenerle flexionados los dedos constantemente, lo que obligdé posteriormente a su re-
seccién quirtrgica. Al sexto afio del traumatismo, comenzaron dificultades en el
manejo de la mano derecha y espasmos en hiperexcitacion de los dedos de esa mano.
En los afios siguientes el brazo derecho volviose enteramente rigido, con dedos en
hiperextension y dedos de pi¢ sicmpre en hiperflexion. No existian movimientos
involuntarios y habia ligeros trastornos de la sensibilidad. ILa rigidez del brazo y
pierna derechos fueron aumentando progresivamente, falleciendo el enfermo en el
ano 1934,

La autopsia revelé una destruccion total del putamen y pélido izquierdo, sin
tomarse el brazo posterior de la capsula interna y dudosamente el brazo anterior.

Dificilmente pueda pedirse una demostracion mis acabada de que la destruccion
aguda, traumatica, del pailido, provoca hipertonia contralateral.

t) Lesiones wvasculares focales — l.as lesiones vasculares (procesos encefaloma-
ficicos o hemorrigicos), raras veces localizadas en el pdlido, son mucho mas fre-
cuentes en el putamen. ks muy dificil que el foco no “muerda” la capsula interna,
o sea que quede limitado al globo pdlido, de ahi que las lesiones vasculares no
pernmitan extraer deducciones claras sobre la funccion palidal. Tos casos de trom-
bosis de la coroidea antericr con control andtomo-patoldgico son escasos; en las


http://vec.es

24 ARQUIVOS DE NEURO-PSIQUIATRIA

observaciones de Kolisko, Ley y Schiff-Wertheimer se encontré degeneraciéon en los
dos tercios posteriores del brazo posterior de la cdpsula interna, la mayor parte
del globus pallidus, parte del segmento retrolenticular de la cdpsula interna y la
radiacién 6ptica. Se encontraron lesiones también en el pedinculo cerebral, parte
lateral del cuerpo geniculado externo y cintilla dptica, y simultdneamente lesiones
en la cabeza del nicleo caudado, comisura blanca anterior y niicleo amigdalino.

Fig. 9 -— Intoxicacion oxi-
carbonada; parkinsonismo
hiperténico. Necrosis palidal
simétrica (método de Wei-
gert). Observaciéon de Grin-

ker.

g) Intoxicacion owxicarbonada — I.a necrosis palidal bilateral es frecuente en
la intoxicacion oxicarbonada, tanto en el hombre como en los animales, Han des-
crito casos Ruge, Riechter, C. y O. Vogt, Weimann, Wohlwill, Hiller, Pineas ¥
otros mis; en todos ellos estaba presente la lesion palidal simétrica por haberse
prolongado la vida durante un lapso suficiente,

En el caso de Grinker la enferma vivid dos meses después de la intoxicacién
v se desarrolldé un cuadro evidente de parkinsonismo. La rigidez era grande en
ambos miembros pero mas en el izquierdo y, justamente, el pilido mds lesionado
era el derecho (fig. 9).

Conclusiones — Del estudio que hemos efectuado sobre las enferme-
dades palidales, surge con toda evidencia que la lesion de este segmento
del nicleo lenticular determina la aparicion de rigidez, que, comenzando
en general por las extremidades, pronito progresa y termina por invadir
todo el organismo; la mas tipica de las enfermedades pa'idales, el Haller-
vorden-Spatz, lo demuestra claramente.

De esto podemos colegir que la ligadura de la coroidea anterior, ar-
teria que irriga fundamentalmente el palido, no podra nunca disminuir la
rigidez extrapiramidal, antes bién, solo podra provocar su exageracion;
quizds en un primer tiempo, después del acto operatorio, por la hemipa-
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resia flacida que se agrega, podra disminuir el tono, pero a la larga reapa-
recera, no lo dudamos, exagerado.

El argumento de que al ligar la coroidea anterior se provoca una le-
sién aguda del palido y no crénica, lenta, como en las enfermedades abio-
troficas, degenerativas, es inconsistente y los casos traumaticos como el de
Spiller, por ejemplo, lo demuestran.

FISIOLOGIA EXPERIMENTAL

Las investigaciones fisiolégicas en el campo de las formaciones extra-
piramidales no han avanzado mucho; sin embargo, hay algunos trabajos
concluyentes.

Respecto a la fisiopatologia, Morgan (1927) demuestré que las lesiones que
afectan el globo pdlido ademas del neo-estriade pueden dar lugar a una hipertonia
moderada de la extremidad contralateral, sobreviniendo también, al parecer, una
inquietud moderada y a veces perturbaciones en la voz y en la mastigacion. FEn
un grupo de 26 gatos estudiados por Liddel y Philips en 1940, la mayoria de los
cuales tenian lesiones unilaterales que afectaban al palido e al putamen, el signo
fisico principal era una persistente hipertonia de los extensores contralaterales con
hipertonia flexora homolateral. Observaciones andlogas hacen Metler y Metler en
1942 e insisten sobre estos hechos y agregan que los animales presentan cierto grado
de hipermotilidad espontinea. Si bien no se puede formular conclusiones defini-
tivas sobre los resultados en las lesiones experimentales del estriado y especialmente
del globo pélido, llaman la atencién los hechos observados por los autores arriba
citados.

Tampoco se conocen con precisién las interelaciones funcionales que expliquen
la fisiopatologia de las enfermedades de este sistema. Respecto a la fisiopatologia
del temblor los experimentos de Fulton, Liddell y Rioch marcaron época; estos
investigadores demostraron que el temblor cerebeloso provocado por lesiones de los
hemisférios cerebelosos era detenido por la ablacién de la corteza cerebral contra-
lateral. Mas tarde Aring y Fulton comprobaron que las dreas 4 y 6 eran las di-
rectamente vinculadas con esta inhibicion y sus resultados pueden esquematizarse
asi: a) la extirpacion del 4drea 4 determina la abolicién temporaria del temblor
v posteriormente solamente su disminucién; b) la extirpacion de las dreas 4 y 6
hace desaparecer totalmente el temblor; ¢) la extirpacién de la parte superior
del 4area 6, por el contrario, provoca la exageracién del temblor, Es basado en
estos experimentos que Bucy y Case en un caso de temblor unilateral post-trauma-
tico efectuaron la reseccion de las 4reas 6 y 4, desapareciendo el temblor.

Como vemos, los experimentos de Fulton se refieren al temblor cerebelosu, ¥
era una audacia la de Bucy la de extender esta teoria también a otros temblores
y movimientos involuntdrios de patogenia extrapiramidal; los resultados que él co-
municé sobre la extincion de los movimientos coreatetdsicos por extirpacién del drea
6 y 4, fueron muy buenos. Como habian aparecido los trabajos de Hines (1937)
sobre las bandas supresoras, se traté de explicar la aparicién de los movimientos
involuntdrios coreatetdsicos sobre la base de la rotura de un circuito de inhibicion,
que ccmenzando en el drea 45 de Hines pasaba por putamen-pédlido para refle-
Jjarse luego a tdlamo y corteza (4reas 4 y 6); de ahi que una lesién de los niicleos
de la base al romper el circuito determinaria la liberacién del 4rea 6, de donde par-
tiria la via parapiramidal que, por un trayecto desconocido aun, Hegaria hasta los
nucleos de la formacién reticular y hasta los nicleos de las astas anteriores de la
médula; hablan Bucy y Putnam de via parapiramidal por que las fibras bajan ale-
jadas de la viu piramidal, pues la seccién del corddén antero-lateral de la médula
(operacién de Putnam) las secciona y determina la desaparicién de los movimien-
tos coreatetdsicos.
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Estas ideas del circuito inhibidor no han podido demostrarse en el Parkinson,
pero hay autores que la aceptan y consideran que la “rotura” del circuito radica
en el locus niger, que es justamente la zona donde las Icsiones del Parkinson son
las més intensas.

Si aceptamos la hipdtesis del circuito, es evidente que la destruccion
de uno de estos eslabones (el globus pallidus en el caso de la operacién
de Cooper), al destruir el sistema inhibidor, provocard siempre una exage-
racién de los movimientos automdticos involuntdirios del Parkinson, y su
consecuencia serd una exageracion del temblor.

Si repasamos la serie de operaciones ideadas para curar el Parkinson
y que han dado buenos resultados (la operacion de Bucy, la de Klemme,
la pedunculotomia de Walker, las operaciones sobre médula de Putnam,
Elwin y Oliver), veremos que en todas ellas se obtiene una hemiparesia,
o sea que se vuelve al afo 1817 en que J. Parkinson, en su “Essay upon
shaking palsy”, al referir su caso 6, cuenta la historia de uno de sus en-
fermos que, como complicacion, tuvo un ictus seguido de hemiplejia de-
recha, que desaparecié posteriormente, diciendo textualmente: “During the
time of their having remained in this state, neither the arm nor the leg of
the paralytic side was in the least affected with the tremulous agitation;
but as their paralyzed state was removed, the shaking returned”.

Hoy se esta de acuerdo que para obtener algin resultado para curar
el temblor del Parkinson, con operaciones sobre la corteza, se debe resecar
el area 4 o sea provocar paresia; no es suficiente la seccion del area 6 a
lo Klemme, a pesar de que estd demuestrado que muchas de las fibras
del haz piramidal, las fibras finas sobre todo, se originan en las células
piramidales pequefias y medianas del area 6.

La operacion de Fenelon, que secciona el asa lenticular, considerada
por este autor como la via eferente por excelencia del pélido, no tiene
explicacion para nosotros porque la lesion tanto del péalido como de sus
vias eferentes, debe provocar la misma sintomatologia, la rigidez.

NUESTRA EXPERIENCIA QUIRURGICA SOBRE LA OPERACION DE COOPER

En el Instituto de Neurocirugia fué realizada la operacion de Cooper
en 4 pacientes, de los cuales 3 eran portadores de parkinsonismo post-en-
cefalitico tipico y el restante una enfermedad de Parkinson. Se presenta-
ron solo los tres primeros casos que fueron operados por uno de nosotros,
mientras que el cuarto caso, luego de haber hecho un post-operatorio muy
tormentoso, fué practicamente dado de alta en el mismo estado y no hemos
podido seguir su evolucién clinica.

Caso 1 — J. Rod., argentino, 36 afios, R.G. 25.991. Iinfermedad actual: Se
inicia hace 20 afios con un cuadro gripal que dura 20 dias, con hipertermia e in-
tensas cefaleas frontales. Hace 3 afios las cefaleas se intensifican, apareciendo
crisis oculégiras de 20 a 30 minutos de duracion. Al afio nota temblor en ambas
manos, predominantemente en el lado derecho, que se exagera en los movimientos
de preensién y simultineamente disminucién de fuerza en el miembro derecho. Con-
comitantemente se nota “como duro”, fendmeno que ha progresado en estos 1ltimosg
meses. Antecedentes personales y familiares sin importancia. FExamen neuroldgico:
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Tipico sindrome parkinsoniano global con temblor bilateral a pradominio derecho,
con hipertonia generalizada. Exaltacion del tono afectivo. Lento en sus respues-
tas. Aumento de la sudoracion en la frente y cara. Diagndstico eclinico: Parkin-
sonismo post-encefalitico a predominio en lado derecho. Neumoencefalografia: Li-
gera dilatacion del tercer ventriculo. Aire en la cisura inter-hemisférica en zona
frontal (atrofia frontal inicial?). Arteriografia (via percutinea, izquierda): Se
observa una arteria coroidea anterior en posicion normal.

Operacion (28-X-53) — Amplia craneotomia temporal izquierda para hacer una
buena exploracion de todo el sistema arterial de la regién temporal profunda. Se
levanta el Iobulo temporal y se comprueba la existencia de la arteria coroidea an-
terior, se reconocen todos los elementos anatémicos de la region; una gruesa vena
que pasa por encima del motor ocular comin, obliga a colocarle un clip y un trozo
de esponjostan. Se colocan dos clips sobre la arteria, perfectamente reconocida.
Se cierra por planos.

Evolucidn post-operatoria — El paciente evoluciona en general bien, salvo una
permanente somnolencia, pero responde al llamado cuando se lo hace enérgicamente.
Arteriografia post-operatoriu (via percutinea, izquierda): Se comprueba la desapa-
ricion de la arteria coroidea anterior.

Evolucion neuroldgica — Hay una pardlisis del motor ocular comin izquierdo.
Se¢ constata una hemiparesia derecha; no hay temblor y la rigidez ha cdisminuido;
cl signo de la rueda dentada de Negro, ha desaparecido. A los 7 dias de operado,
reaparece el temblor estitico en los miembros derechos, persiste la pardlisis del
motor ocular comin; se restablece aunque con menor intensidad la rigidez en los
miembros derechos. A los 15 dias de operado, el temblor se hace mucho mds in-
tenso, especialmente con el movimiento; la hemirigidez se va reinstalando; el pa-
ciente en nada ha cambiado su aspecto general de enfermo parkinsoniano. Obser-
vado en el mes de Abril-1954 el paciente practicamente estd igual que antes de ser
operado. Ha mejorado su paralisis del motor ocular comiin. Conclusion: Este en-
fermo en nada se ha beneficiado con la operacion realizada.

Caso 2 — M. R. San, 53 anos, argentino, R.G. 25.953. FEunfermedad actual:
Comienza en Mayo de 1949, con un temblor en los miembros izquierdos, que se
instalé lentamente y fué aumentando progresivamente de intensidad, hasta hace un
afio, en que comenzé también en el hemicuerpo derecho. Antecedentes familiares
y personales sin importancia. FExamen neuroldgico: Cara rigida; cifosis dorsal, tem-
blor de lengua, marcha a pegquefios pasos, falta de¢ movimientos automaticos de
ambos brazos; temblor estdtico y dindmico, predominantemente en miembros supe-
riores, especialmente a izquierda. Voz pesada, monocorde. Rigidez generalizada.
Diagndstico clinico: Enfermedad de Parkinson. Arteriografia (via percutanea, de-
recha): Se comprucha una arteria coroidea levemente tefiida, pero en posicion
normal.

Operacion (4-X1-53) — Craneotomia temporal derecha amplia que permite ha-
cer una buena exploracion de los vasos en la regién temporal profunda. Se com-
prueba la existencia de una arteria coroidea anterior con los caracteres vistos en
la arteriografia. Se coloca un clip en su nacimiento. la arteria queda sin san-
gre y colapsada. Se cierra por planos.

Evolucién post-operatoria — Prolongada somnolencia, pero el enfermo despierta
a los estimulos y al llamado. A los 7 dias, el enfermo estd licido, ha herida en
muy buenas condiciones, hay una disminuciéon del temblor del lado izquierdo con
acentuacion de la hemiparesia y disminucion de la rigidez. A los 15 dias el tem-
blor estd reinstalado, pero con menos intensidad; la rigidez esta comenzando. A los
4 meses de operado el paciente en nada ha cambiado su aspecto general de enfermo
de Parkinson; rigidez izquierda gradualmente mas aumentada y temblor reinstalado
con iguales caracteristicas. El control arteriografico muestra la desaparicion de la
arteria coroidea y el clip colocado en buena posicion. Conclusiin: En este enfermo
la intervencién tampoco ha producido ningiin beneficio.
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Caso 3 — L. J. Sta, 47 afos, argentino, R.G. 25.919. FEnfermedad actual: Hace
18 afios tuvo un cuadro febril que duré 20 dias, fiebre moederada, dolores muscula-
res y o6seos. Permanecié sin trastornos hasta hace 5 afios, en que hace un nuevo
cuadro clinico similar al anterior pero con fiebre alta y delirio que duré 10 dias;
no tuvo trastornos oculares. A los 15 dias, nota la aparicion de lemblor en el
lado izquierdo, preferentemente dindmico; posteriormente este fendmeno se va acen-
tuando con disminucién de fuerza en los miembros izquierdos; el ojo de ese lado
le “baila”. Antecedentes familiares y personales sin importancia. Ewvamen neuro-
logico: Facies rija, untuosa; rigidez generalizada con predominio en lado izquierdo,
signo de la rueda dentada bilateral, bradiquinesia, temblor predominantemente en
lado izquierdo y con los caracteres del temblor parkinsoniano; bradilalia y bradi-
minia. Diagndstico clinico: Parkinsonismo post-encefalitico a predominio izquierdo.
Arteriografia (via percutdnea, derecha): Se comprueba la existencia de una pro-
bable doble coroidea anterior. Neumoencefalografia: Abundante aire cortical en to-
das las posiciones, como si existiese una atrofia difusa cortical.

Operacion (7-X-53) — Amplia craniectomia osteopldstica temporal derecha. Se
levanta el lobulo temporal. Se coagulan algunas venas, que de los senos de la base
van hacia el l6bulo temporal. Se consigue visualizar la arteria comunicante pos-
terior y la coroidea anterior. Se coloca un clip en su emergencia de la carotida
interna. Cierre por planos.

Evolucion post-operatoric — Somnolencia; responde sin embargo al llamado.
Hay una hemiparesia izquierda indudable. Temblor disminuido, igualmente la rigi-
dez de ese mismo lado. A los 7 dias, enfermo lucido; se reinicia el temblor. A
los 15 dias, hemiparesia recuperada, la rigidez se va reinstalando y aumenta el
temblor; aspecto general del enfermo inmodificado. La arteriografia de control
muestra el clip colvcado sobre la arteria coroidea en su nacimiento, habiendo de-
saparecido la misma; parece haber una rama dudosa o la otra correspondiente a
una doble arteria, elemento anatémico no observado durante el acto operatorio.
Este paciente fué controlado muy de cerca. A los 8 meses de intervenido y a
pesar de tomar Artane, es evidente el aumento de la rigidez en los miembros iz-
quierdos y él mismo se queja de ello. El temblor ha aumentado también. No
hemos comprovado hemianopsia. Conclusiones: En este enfermo la operacién no ha
traido tampoco ningun beneficio. Por el contrario, hemos encontrado un aumento
de la rigidez de los mismos opuestos al lado operado. KEste es un fendémeno secun-
dario a la operacion y no a la evolucién de la enfermedad, puesto que la rigidez
hubiera sido bilateral en su aumento, igualmente el temblor.

LA EXPERIENCIA EXTRANJERA SOBRE LA OPERACION DE COOPER

Cooper presenté sus dos primeros casos en 1953, encontrando como
resultado una disminucién o desaparicion del tipico temblor en las extre-
midades contralaterales, no habiendo encontrado ningin signo de hemiple-
jia o hemianestesia después de la operaciéon. Este autor, en enero de 1954,
por sugerencia del Dr. Scarff, nos envia una carta que dice asi:

“El Dr. John E. Scartff me ha sugerido que le escriba sobre nuestra experien-
cia en la oclusion de la arteria coroidea anterior. Me alegra mucho poder refe-
rirle lo que hemos observado en este procedimiento. En estos ultimos dieciseis
meses he realizado la operacion de la oclusién de la arteria coroidea anterior 30
veces. Fué hecha en 24 pacientes, puesto que la operaciéon fué cjecutada 5 veces
bilateralmente. Mi principal interés fué la aplicacion de este procedimiento para
casos muy avanzados de parkinsonismo; no obstante, he probado en varios otros
desdrdenes.

“l.os resultados en parkinsonismo son hasta aqui bastante alentadores. Ha sido
mi opinién, que he anunciado piiblicamente en muchas ocasiones, que solamente
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estudios largos y objectivos podrian suplir la respuesta sobre la utilidad de esta
operacién u otras en parkinsonismo. No obstante, ¢reo no haber tomado nunca
la posicién de un entusiasta proponente de este procedimiento. En todo caso, ahora
que tengo dos casos de un afio de duracién y varios otros que se acercan a aquel
periodo, en estudio, estoy inclinado a anunciar que he encontrado estos resultados
alentadores.

“He encontrado que no se debiera llevar a cabo esta operacidn en parkinsonianos
seniles o arterinesclerdticos. En este tipo de casos, hemos tropezado con complica-
ciones y hemos encontrado que el riesgo del procedimento es marcadamente aumen-
tado. kn todo caso, en el grupo post-encefalitico de pacientes hemos tenido varios
buenos resultados, aunque en algunos de estos casos han persistido restos de tem-
blor por el término de un afio, después de la operacion. Asi que, el mds remar-
cable resuliado ha sido el alivio de la rigidez. Varios pacientes que hemos tenido
prostrados en cama por rigidez, volvieron luego a ser independientes a todas las
actividades de sua vida diaria.

“Todas las dificultades que hemos encontrado sucedieron en el mes de Junio
de 1953; se redujeron a 4 pacientes que murieron. De este modo, hemos tenido 4
muertes en 30 operaciones; dos de estos casos de muerte ocurrieron en individuos
de muchisima edad. Creo que estas complicaciones serdn menos frecuentes ahora
que estamos mejor impuestos de las indicaciones a seguir en este procedimiento.
Por otra parte, retrospectivamente, creo que el hecho de que esta gente fuera ope-
rada durante tiempo extremamente cédlido ha contribuido al hecho de que todas estas
complicaciones ocurrieran durante un mes. Aunque uno deba considerar la posible
variabilidad de la arteria coroidea anterior, no estoy seguro todavia si este serd
a menudo un factor.

“En un muy detallado estudio de la distribucion de la arteria coroidea ante-
rior en 80 hemisferios cerebrales hemos encontrado una sorprendente igualdad en
este vaso, como se observa en origen y distribucién. Este asunto deberd esperar
estudios que estdn corrientemente en progreso.

“He aprendido que en ciertos casos en los cuales originalmente hemos pensado
que el resultado no era satisfactorio, la arteriografia revelé el hecho de que nuestro
clip ha fallado para ocluir esta pequeiia arteria. En estos casos, la reoperacion
con electrocauterizacion del vaso, ha dado muy buenos resultados. Por esta razon,
recomendamos que el vaso sea siempre destruido .por coagulacién tan bién como
cortado.

“Me agradaria contestarle cualquier pregunta especifica que Ud. quiera hacerme
en relacién con este procedimiento. Hay muchos puntos sobre la seleccion de pa-
cientes, técnica de la operacién y cuidado post-operatorio que espero dar a publi-
cidade después de algin tiempo. Mientras tanto, espero que estas pocas notas
serin de algin interés para Ud, y que serdn complementadas por la que le dirigié
el Dr. Scarff el 18 de Enero. Sinceramente, Irving Cooper”.

De acuerdo a los antecedentes que emite Cooper en su carta, hay cua-
tro hechos fundamentales: 1) que solamente estudios largos y objectivos
podran determinar la utilidad de esta operacion; 2) que él nunca ha to-
mado la posicién de un entusiasta proponente de este procedimiento; 3)
que la operacién no debe l'evarse a cabo en el parkinsonismo arterioescle-
rético; 4) que és aconsejable solamente en los parkinsonismos post-ence-
faliticos y, de acuerdo a otras cartas que veremos mas adelante, en hom-
bres jovenes con fenémenos clinicos unilaterales.

De ello deducimos que nosotros teniamos razén al expresar que era
prematuro abrir juicio sobre los resultados de esta operaciéon y que la ope-
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racién, de acuerdo con el mismo Cooper, queda limitada a los parkinso-
nianos jovenes unilaterales, no pudiendo ser intervenidos, por miltiples ra-
zones, los parkinsonianos arterioesclerdticos seniles y la enfermedad de
Parkinson, afeccién abiotréfica degenerativa, de aparicion tardia en general
e irremediablemente progresiva.

En este sentido le contestamos al Dr. Cooper, diciéndole: “De este
modo la indicacién operatoria queda restringida, en desacuerdo con la
propaganda periodistica acerca de este procedimiento”.

Nuestra preocupacién fué la de obtener también la experiencia de otros
cirujanos de renombre mundial y es asi como nos dice Farl Walker, en
carta dirigida el dia 22 de marzo ultimo: “Pienso que sus resultados (me-
diocres) sobre la ligadura de la arteria coroidea anterior, en el sindrome
de Parkinson, son muy similares a los obtenidos por los neurocirujanos
de este pais que han intentado este procedimiento”. Relata E. Walker el
caso de una enferma que no mejoré con dicha operacién en el lado dere-
cho, habiéndose acentuado los fendémenos de rigidez en el lado izquierdo.
Sostiene este cirujano que solamente un periodo de dos afios podra esta-
blecer finalmente si esta operacién puede ser util para el paciente.

Scarff, de Nueva York, nos dice: ‘“el entusiasmo por esta operacion
se ha ido apagando en base a los pobres resultados obtenidos”. El Pro-
fesor Tonnis nos comunica que “solamente mejor6 la rigidez, pero el tem-
blor no fué aliviado, en el primer caso operado en su Clinica”. Poste-
riormente, recibimos una carta del Dr. Jorge Udvarghely, nuestro asistente,
que trabaja desde hace un ano en la Clinica del Profesor Tonnis, y nos
dice: “La operacion de Cooper es un bluff. El mismo no pudo confir-
mar posteriormente los aparentes buenos resultados obtenidos en el comien-
zo”. R. Arana Infiiguez, de Montevideo, nos escribe diciendo que: “en un
caso opetado no tuvo ningun resultado, ni del punto de vista funcional ni
de los trastornos que describe Cooper”. Paulo Niemeyer, de Rio de Ja-
neiro, dice: “Me parece una operacién muy incierta, por las posibles va-
riaciones de extensiéon de la zona de isquemia”.

Expresa el Profesor Penfield, de Montreal: “Que la operacién él no
la ha realizado y cree que solamente debe hacerse unilateralmente, y no
deben operarse enfermos arterioesclerdticos”. El Profesor Asenjo, de San-
tiago de Chile, dice: “Acuso recibido su carta del 10 de diciembre de
1953, referente a la operacién de Cooper: desde el punto de vista teérico,
fuimos enemigos de dicha operacién, pues consideramos que las operacio-
nes que quitan una parte de una irrigacién a un territorio, nunca en neuro-
cirugia ni en ninguna parte del organismo, han dado resultado. Se agregé
nuestra enemistad a dicha operacion, el hecho de aparecer escrita especial-
mente en revistas que no eran médicas, y en segundo lugar, me hacia la
impresién que dicha operacién habia entrado en el campo de la propaganda
y se hacia especialmente en Sanatorios, Clinicas privadas, etc. y Ud. sabe
la opinién que yo tengo sobre todo este tipo de Medicina”.
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CONCLUSIONES FINALES

De acuerdo con los estudios anatémicos realizados y la consulta biblio-
grafica efectuada, llegamos a la conclusién que la arteria coroidea ante-
rior irriga los dos tercios posteriores del brazo posterior de la capsula
interna, el globus pallidus, la cintilla éptica, la radiacién éptica y la parte
externa del cuerpo geniculado lateral. De las formaciones extrapiramidales
el globus pallidus lo es en forma constante. De acuerdo a las variedades
propias de esta arteria, pueden ser irrigados el niicleo caudado, la corteza
piriforme, el uncus, parte del niicleo amigdalino, la sustancia nigra, el
niacleo rojo, el cuerpo subtalimico del Luys y la parte superficial del
nucleo ventro-lateral del tidlamo. Como consecuencia de estas variedades
anatémicas, la zona de isquemia a producir con la operacién de Cooper
es muy variable y por lo tanto, los resultados a obtener seran inciertos.

De acuerdo con lo que se conoce sobre las enfermedades palidales y
hechos experimentales, surge con toda evidencia que la lesion del globus
pallidus determina la aparicién de rigidez que, comenzando en general por
las extremidades inferiores, pronto progresa y termina por invadir todo el
organismo.

De esto podemos deducir que la ligadura de la arteria coroidea ante-
rior, arteria que irriga fundamentalmente el pallidus, no podrad nunca dis-
minuir la rigidez extrapiramidal, antes bién, solo podrad provocar su exa-
geracion. Quizas en un primer tiempo, después del acto operatorio, la he-
miparesia flacida, secundaria probablemente a la isquemia de la capsula
interna, podra disminuir el tono; pero a la larga reaparecera, no lo duda-
mos, exagerado, tal como estamos observando en nuestros pacientes.

Las numerosas intervenciones quirtrgicas hechas para el tratamiento
de las enfermedades extrapiramidales, confirman que, hasta la fecha, el
problema no ha sido solucionado. Creemos que ello se debe al descono-
cimiento de la anatomia y fisiologia del sistema extrapiramidal, capitulo
que exige permanentes estudios e investigaciones.

Aportamos la opinién de Cooper acerca de su propia operacion, la ex-
periencia y opinién de cirujanos como Earl Walker, Scarff, Tonnis, Arana,
Niemeyer, Penfield y Asenjo, donde se pone de manifiesto, en general, que
la intervencion de Cooper exige una prolongada experiencia y observacién
antes de anunciar la eficacia del método. Al presentar nuestra propia ex-
periencia quirurgica y nuestros estudios anitomo-patoldgicos, llegamos a la
conclusion de que la intervencién quirurgica no aporta ningin beneficio
v que, por el contrario, produzira un aumento de la rigidez y del temblor,
lo que estaria en relacién con la lesiéon del globo palide correspondiente.

Por dltimo y en base a los concepios anteriormente expuestos, soste-
nemos que teniamos razén quando informaramos a la opinién publica de
que era prematuro abrir juicio sobre los resultados inciertos obtenidos con
la operacion de Cooper, hasta tanto este método no tuviera un riguroso
contralor cientifico.
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