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1. EDITORIAL

Benvolguts Socis

Us saludo novament després de la nostra 41ena Trobada Anual a Sitges el
passat 7 i 8 de mar¢. Reunié principal de la Societat i que us en agraeixo la
vostra participacio, i us convido a llegir-ne el resum de les activitats realitza-
des i veure'n algunes de les fotografies que presentem en aquest butlleti.

Som ja 400 socis i hem consolidat aquesta nostra Reunié anual cada mi-
tjans de mar¢, amb un éxit creixent des de Montserrat, Vic i ara a Sitges.
També hem establert una Jornada de tardor, biennal, itinerant en els nos-
tres centres hospitalaris. La primera fou a Sant Cugat, després a Lleida i la
segUent a Girona. Us tindrem al corrent.

Amb I'objectiu, com sabeu, de refermar la consciéncia en els nostres socis
de ser hereus d'un associacionisme academic en neurologia venerable de
cent anys d’historia, hem instituit el primer premi social “Galceran i Gra-
nés. 100 anys de Societat Catalana de Neurologia” a la difusié social de la
neurologia a Catalunya. Enguany hem atorgat a Sitges al Molt Honorable
Sr. Pasqual Maragall. En aguest mateix sentit hem resolt també d’honorar
la memoria dels neurdlegs fundadors de I'escola catalana establint: - el
premi “Lluis Barraquer Roviralta” per a distingir a tots els nostres mem-
bres d’Honor; - el premi “Eduard Beltran i Rubi¢”, per a distingir a tots els
premiats a la millor trajectoria professional academica; i - el premi “Antoni
Subirana Oller” per agrair, per part nostra, a tots els ex-presidents de la
societat el seu compromis i el seu acte de servei desinteressat. Seguirem
mantenint els premis a la millor comunicacié de la reunié anual i al millor
alumne del curs de neurologia clinica, i quedem a I'espera d'una millora
en I'economia que ens permeti poder organitzar una beca de formacié en
neurologia.

Em complau d‘informar-vos que el tronc de la SCN ha donat ja tres bran-
ques: el grup de Treball de Malalties Neurovasculars, creat ara fara dos anys,
el grup de Treball de Cefalees i recentment el grup de Treball d’Esclerosi
Multiple. Desitgem que enrobusteixin la societat i participin en convertir-la
en arena de la controversia i forum de noves comunicacions per a I'estimul
i el progrés cientific en la neurologia catalana.

Tot i la situacié de tensio, general i en particular en el camp de la medicina,
ens seguim esforcant en la defensa la neurologia catalana, com a interlo-
cutors en el si de I'’Académia de Ciéncies Mediques, en el Departament de
Salut de la Generalitat, que ens ha demanat assessorament en diversos
temes, i participant amb la recent creada Agéncia d'informacié, avaluacié
i qualitat de Salut.

Us desitjo a tots una felic Diada de Sant Jordi, i bona setmana dels patrons

de Catalunya.

Dr. Oriol de Fabregues-Boixar Nebot
President de la Societat Catalana de Neurologia
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2. RESUM D'ACTIVITATS REALITZADES A
LA XVII REUNIO

XVII Reunié, 41a Trobada anual ordinaria i XXVII Curs
d'actualitzacié en Neurologia de la Societat Catalana de Neu-
rologia

Enguany la XLI Trobada Anual de la Societat Catalana de Neurolo-
gia ha tingut lloc a principis de Mar¢ al Garraf. La vila de Sitges ha
estat I'escollida i malgrat ser encara hivern el temps ens va acom-
panyar forca i en algun moment vam poder gaudir d'una agradable
passejada pel passeig maritim.

La reunié va comencar dijous dia 7 de mar¢ amb dos cursos simul-
tanis de cefalees i patologia vascular. La Dra. Sola i les Dra. Mas,
moderades pel Dr. Roig, varen debatre sobre neuralgies cranials
un gran repte pels neurdlegs generals. El Dr. Purroy moderava al
Dr. Rib¢ i la Dra. Lopez-Cancio que tractaven sobre la controversia
que existeix en el moment actual sobre el tractament endovascular.
Vam continuar amb el Dr. Garcia Bach que ens va oferir una visié
global i molt entenedora del tractament neuroquirurgic de les neu-
ralgies trigeminals.

| arriba el café on varem veure el gran repte que ens suposaria
la tria de la millor comunicacié poster amb la primera sessi¢ de la
reunio.

Per finalitzar el primer dia un simposi d’esclerosi mdultiple on tres
experts en tres vessants ben diferents de la malaltia, el Dr. Matute
en basica, el Dr. Rovira en neuroimatge i el Dr. Villoslada en inves-
tigacio clinica, ens parlaren de la primera terapia oral que tenim a
I'abast. | per concloure tornem a la patologia vascular en que tres
grans experts del territori catala el Dr. Roquer, el Dr. Marti i el Dr.
Obach ens parlaren dels pros i contres dels nous anticoagulants.

| arribem al lliurament de premis i al sopar. Qué més podiem dema-
nar?. Quin entorn més agradable i solemne, el Palau Maricel ens va
rebre amb el seu art ecléctic i un gran ventall d'obres modernistes i
col-leccions d'art per fer el lliurament de premi i el sopar.
L'Honorable Sr. Boi Ruiz, Conseller de Salut, I'Excm. Sr. Miquel
Forns, Alcalde de Sitges, el Dr. Miquel Vilardell President del Col-legi
de Metges , el Dr. Alvar Net president de |'’Académia de Ciéncies
Mediques i el Dr. de Fabregues president de la Societat Catalana de
Neurologia, varen fer els parlaments i I'entrega de premis.

Els premiats d’enguany foren el Dr. Eduard Tolosa Membre d'Honor,
el Dr. Josep Dalmau, Premi Trajectoria Professional i per primer any
es va fer entrega del primer premi social Galceran Granes , al Molt
Honorable Sr. Pasqual Maragall. L'endema tornem a la ciéncia i co-
mencarem la jornada amb I'epilépsia i els nous farmacs a carrec del
Dr. Salas i el Dr. Millet, dues visions diferents.

Després qui volia continuava en el mon de I'epilépsia amb el diag-
nostic diferencial moderat per la Dra. Falip i com a ponents la Dra.
Sansa i la Dra. Jaraba, i qui preferia les malalties neuroldgiques in-
freqlents gaudia de les ponéncies del Dr. Genis, el Dr. Diaz i el Dr.
Gascon que ens endinsaren en aquest mon i ens orientaren com
reconeixer-les o fer-nos pensar sobretot en aquelles patologies que
actualment podem tractar.

A quarts de dotze arriba la conferéncia Lluis Barraquer Roviralta,
aquest cop el Dr. Eduard Tolosa ens delectar amb una magistral
conferéncia sobre simptomes no motors de la malaltia del Parkin-
son i el Dr. Miquel Vila ens endinsa en el mén molecular del Par-
kinson.

Per acabar, abans de dinar, vam aprendre una mica més sobre els
trastorns de la marxa i possibilitats terapeutiques en |'esclerosi mul-
tiple.

Com a novetat del present any s'organitza un taller, on van parti-
cipar 40 neurolegs, sobre toxina botulinica en el tractament de la
migranya, tot un exit.

Més tard el Dr. Diaz ens parla de les nocions basiques de
I'electromiografia I'epilépsia, amb un nou simposi i una taula rodo-
na de gran interés i controvérsia com és el tema de I'optimitzacié
del tractament de I'Alzheimer i el paper del CATMA.

Es presentaren dos projectes per part del Dr. Pagonabarraga, la pla-
taforma NeuroGaleni. Co pels qui es dediguen a la toxina botulinica
i la presentacio per part del Dr. Purroy i el Dr. Kurprinski de la guia
de malalties cerebrals vasculars per smartphone.

Fou una reunié atapeida perd amb gran contingut cientific i variat,
en la que es presentaren 63 comunicacions —posters en que fou
molt dificil triar-ne tan sols cinc pel que es varen donar 6 premis,
amb els que finalitzarem la reunié.

Arriba la part més administrativa de la reunio, I'assemblea de la
societat on, entre altres temes, varem renovar parcialment la Junta
amb la incorporacié del Dr. Lladé com a tresorer i el Dr. Jiménez
com a vocal i vam acomiadar al Dr. Purroy i al Dr. Pagonabarraga
agraint tota la tasca feta en aquests dos ultims anys.

Per finalitzar agrair al Dr. Adria Arboix, el nostre past-president, la
seva dedicacié en tots aguest anys en que ha estat formant part de
la Junta de la SCN aixi com en la seva participacid en |'elaboracio
del nostre Butlleti Neurologia Catalana i sobretot la gran implica-
ci6 a donar a coneixer la historia de la Societat fora del nostre pafs.
Esperant que la Reunié del proper any segueixi tenint tant d’éxit us
emplacem al mes de mag de 2014.

Dra. Elvira Munteis
Secretaria de la SCN

Societal Catalana
de Neurologia

PROGRAMA
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3. ACTE D'OBERTURA DE LA REUNIO |
LLIURAMENT DE PREMIS

Acte de lliurament de premis de la Societat Catalana de
Neurologia Parlament del president Dr. Oriol de Fabregues-
Boixar

Molt Honorable Sr. Pasqual Maragall, Honorable Dr. Boi Ruiz con-
seller de Salut, Excel-lentissim Sr. Miquel Forns alcalde de Sitges, Dr.
Miquel Vilardell president del col-legi de metges de Barcelona, Dr.
Alvar Net president de I’Academia, membres d’honor de la Socie-
tat Catalana de Neurologia, expresidents, benvolguts Socies i Socis,
Senyores i Senyors; en nom de la Societat Catalana de Neurologia
agraeixo, molt particularment, a I’Ajuntament de la Vila de Sitges
gue, a través del seu alcalde, gentilment ens ha facilitat aquest
magnific marc per aquest Acte; a les demés autoritats del Depar-
tament, municipals, académiques i mediques que ens fan I'honor
de presidir-lo; a tots els patrocinadors de la Societat, en especial
Esteve per la seva ajuda; a la Fundacié i Suport Serveis; als ponents,
moderadors, participants de la Reunio, pel seu esforg; i, és clar, als
premiats per acceptar la nostra distincid, i a tot I'equip de la Junta
Directiva. Us agraeixo a tots el compromis amb la Societat, amb la
vostra assistencia i participacié en aquest Acte d'obertura de la nos-
tra 41ena Trobada Anual i d’entrega dels premis i distincions que la
nostra societat académica concedeix aquest any 2013.

Fa cent anys que els neurolegs catalans ens hem organitzat en as-
sociacio.

El Dr. Artur Galceran i Granés, alumne del Dr. Robert, descendent
de sitgetans i alcalde de Barcelona, d’estudiant, el 1872, ja va parti-
cipar en la fundacié de la societat medica el Laboratori i Académia
de ciencies médiques, fou contemporani del Dr. Lluis Barraquer Ro-
viralta, veritable fundador de la neurologia clinica catalana, va pre-
sidir i fundar la primera Societat Catalana de Neurologia el 1911,
aleshores amb el nom de Sociedad de Psiquiatria y Neurologia de
Barcelona, que fou la primera societat de neurologia a la peninsula
ibérica (Espanya i Portugal). Coincidint amb les vicissituds histori-
gues -Republica, dictadura, i democracia constitucional- aquesta
societat va canviar cinc cops de nom:

Sociedad de Psiquiatria y Neurologia de Barcelona inicialment, de
1911, fins el 1931, en que, amb la Republica, va canviar-se per
Societat Catalana de Psiquiatria i Neurologia presidida pel primer
catedratic de neurologia Dr. Belarmino Rodriguez Arias. Asociacion
de Psiquiatria y Neurologia de la Academia de Ciencias Médicas de
Barcelona en la postguerra (1941-1968). Asociacion de Ciencias
Neuroldgicas de la Academia de Ciencias Médicas de Cataluna y
Baleares, presidida pel Dr. Lluis Barraquer Bordas (de 1968-1973) 1,
amb la presidéncia del Dr. Agusti Codina Puiggrés, des del 1973,
ja fa 40 anys, som la Societat Catalana de Neurologia.

Ens hem consolidat en el temps. Cent anys de fet diferencien una
cosa vella d'una d'antiga i venerable. | sequim treballant: estimu-
lant la formacioé continua de la neurologia i el desenvolupament
cientific de la nostra disciplina médica, seguim garantint el nostre
compromis en la defensa de la neurologia catalana, molt especial-
ment en I'ambit catala, perd també en |'estatal i europeu, i ho-
norem amb el just i merescut reconeixement dels merits, amb els
nostres premis i distincions.

Onze dels nostres membres han estat condecorats amb el nomena-
ment de |'excel-léncia a la seva trajectoria professional. Comptem
amb quinze membres d’Honor, que ens “il-luminen”, com “sants
patrons”. | enguany atorgarem el primer premi social “Galceran

i Granés” que hem instituit en commemoracié dels nostres cent
anys d'historia académica, en consonancia amb el nostre arrela-
ment civic i social, i en agraiment que la societat civil participi de les
nostres inquietuds.

Aquest és el motiu principal d'aquest acte, el reconeixement public
gue fem al mérit a I'esforc.

No puc obviar que en els presents temps tan incerts i convulsos,
en que la crisi es va allargant se'ns afecta al nostre prestigi social.
Els metges, i la sanitat en general que ja feia anys era mal tractada
i menystinguda, retrocedim enfront a d‘altres professions, i més
ara amb les retallades dels nostres ingressos que també afecten al
nostre prestigi social; i malgrat aquestes tribulacions, ens hem com-
portat amb un alt grau de civisme i de responsabilitat, que mereix
un reconeixement. D’alguna manera se’'ns ha de reconeixer aquest
esforg.

Quan la situacié ho permeti, no tan sols hem de recuperar el nostre
nivell d’ingressos, en consonancia amb la nostra tasca i respon-
sabilitat, i en consonancia als altres paisos europeus veins, on ara
marxa la nostra joventut, sind també el just reconeixement social
per a exercir dignament la nostra professié. Aixd és pot prioritzar
ja, amb o sense diners. No tan sols ens ho mereixem nosaltres, que
pot semblar vanitds, sind que ho mereix la societat, que necessita
metges que respecti i en qui confii, en qui confii el bé més preuat
que és: la salut.

La questié no és tan sols econdomica, que ho és, sind també de va-
lors, de respecte i de reconeixer i emmirallar-se en I'esforc. Com ho
farem nosaltres aquest vespre amb I'atorgament d’aquest premis,
gue pretenen honorar publicament als guardonats, reconéixer la
seva tasca i expressar-los la nostra més alta consideracié i endolcir
amb els nostres aplaudiments les amargors que en algun moment
els hagi pogut ocasionar I'esforg d'assolir un merit tan gran.

Presentacio del Dr. Josep Dalmau
Premi Trajectoria Professional 2013

En primer lloc, la Societat Catalana de Neurologia es complau en
atorgar el Premi a I'eminent Trajectoria professional 2013 al Dr.
Josep Dalmau, Professor de Recerca ICREA a I'IDIBAPS, de |'Hospital
Clinic de la Universitat de Barcelona, i Professor de Neurologia de la
Universitat de Pennsylvania.

Amb el nostre reconeixement al seu treball i descobriment d'una
nova categoria de malalties autoimmunes. Que ofereixen una nova
concepcié entre els processos immunes i I'activitat sinaptica rela-
cionada amb la memoria, el comportament, la psicosi, I'epilepsia i
la degeneracié neuronal. Amb el seu conseqlent gran impacte en
moltes disciplines médiques i en neurociéncia.

Entregara el premi I’Alcalde de Sitges I'Excm. Sr. Miquel Forns.
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Presentaci6 del Dr. Eduard Tolosa
nou Membre d’Honor

Es per a nosaltres un honor, en nom de la Societat Catalana de
Neurologia, distingir com a nou Membre d’Honor, mencidé més alta
i prestigiosa de la nostra Societat, al Dr. Eduard Tolosa, catedratic
de Neurologia de la Facultat de Medicina de la Universitat de Bar-
celona, bressol de molts dels neurdlegs catalans, que fou Cap de
Servei de Neurologia de I'hospital Clinic i director de la Unitat de
Parkinson i Trastorns del Moviment. Autor de centenars d’articles.
Una de les figures internacionals més reputades del moén en I'estudi
del Parkinson, i que en lidera la investigacié en les seves causes
genetiques.

Entregara la distincié el Dr. Miquel Vilardell president del col-legi de
metges de Barcelona

Presentacié del Sr. Pasqual Maragall,
Premi Galceran i Granés-
100 anys de Societat Catalana de Neurologia

Enlloc estava escrit que Barcelona havia de ser una ciutat grisa
d’'esquena al mar...
Enlloc estava escrit que Catalunya havia de viure sempre encotillada

Enlloc esta escrit que la malaltia d’Alzheimer hagi de ser invencible.
Ha sacsejat Barcelona i ha ajudat personal i col-lectivament a que
ara es banyi a la platja...

Ha sacsejat Catalunya, i ha ajudat personal i col-lectivament a que
ens replantegem la nostra relacié amb Espanya...

Desitgem sacsegi aquesta cruel malaltia, i que es compleixi el seu
desig d’ajudar personal i col-lectivament a véncer-la.

Una guerra, els catalans ho sabem prou, no es perd fins que un no
es dona per vencut. Nosaltres els neurdlegs no ens hem donat per
vencuts i agraim que voste tampoc es doni per vencut; i es presenti,
des de la seva privilegiada posicid, publicament com un estendard
en aquesta tan dura batalla. Rebi la nostra més alta consideraci6 i
agraiment per acceptar aquest nostre premi.

En commemoracid als nostres cent anys d’historia, la Societat Ca-
talana de Neurologia es complau en atorgar el primer Premi “Gal-
ceran i Granés. 100 anys de Societat Catalana de Neurologia”, a la
promocié social de la Neurologia a Catalunya; al Molt Honorable Sr.
Pasqual Maragall i Mira, per la seva expressa voluntat de derrotar la
malaltia d’Alzheimer, per impulsar la recerca de relleu internacional
en aquesta malaltia i altres malalties neurodegeneratives a Barcelo-
na, i perladifusio de la Neurologia amb el documental titulat amb
les tres paraules del test minimental en catala “Bicicleta, Cullera,
Poma”.

Benvolgut President, li entregara el premi simbolitzat per una es-
cultura, que és la nostra ma, esculpida per un neurodleg, en nom
del Molt Honorable Sr. Artur Mas, President de la Generalitat, el
Conseller de Salut I'Honorable Dr. Boi Ruiz.

Socigla. . ilana
PP e I
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REPORTE DE CASOS: SINDROME DE PISA (Pleurothotonus) INDUCI-
DO POR ANTIPSICOTICOS

LEY NACHER, MIGUEL

LOCALIZACIO DEL FOCUS EPILEPTOGEN MITJANCANT SPECT
ictal-interictal EN L'ESTUDI | DIAGNOSTIC PREQUIRURGIC DE
L'EPILEPSIA FARMACORRESISTENT A LA UNITAT DE MONITORITZA-
CIO D'EPILEPSIA DE L'HOSPITAL DE MAR
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SANMARTI VILAMALA, MONTSERRAT
ISQUEMIC D'ORIGEN HEMODINAMIC SECUNDARI A OCLUSIO
D'ARTERIA CAROTIDA INTERNA AMB ANEURISME TROMBOSAT

TURRO-GARRIGA, ORIOL

FARMACOEPIDEMIOLOGIA DE LA PRESCRIPCIO D' ANTIDEPRESSIUS
EN LA MALALTIA D'ALZHEIMER: DADES LONGITUDINALS DEL
REDEGI

TURRO-GARRIGA, ORIOL

FARMACOEPIDEMIOLOGIA DE LA PRESCRIPCIO D'ANTIPSICOTICS
EN LA MALALTIA D’ALZHEIMER: DADES LONGITUDINALS DEL
REDEGI

LA PUMA, DELON
FORMA PSEUDOTUMORAL RECURRENTE DE ENFERMEDAD DES-
MIELINIZANTE

TORRES FERRUS, MARTA
MALALTIA D'ALZHEIMER RAPIDAMENT PROGRESSIVA AMB PRO-
TEINA 14.3.3 POSITIVA A LIQUID CEFALORRAQUIDI

DIiEZ PORRAS, LAURA
ENCEFALITIS  LIMBICA  AUTOIMMUNE
D'ANTICOSSOS anti-CASPR2

AMB  PRESENCIA

PEREZ SORIANO, ALEXANDRA
UN CAS DE TROMBOSI VENOSA PROFUNDA

PUIG PLJOAN, ALBERT

ENCEFALOPATIA SENSIBLE A ESTEROIDS ASSOCIADA A TIROIDITIS
AUTOINMUNE (ENCEFALOPATIA DE HASHIMOTO) , A PROPOSIT
D'UN CAS

MOREIRA VILLANUEVA, ANTIA
PLURIRRADICULOPATIA AGUDA ATRAUMATICA SECUNDARIA AL
CONSUM D'HEROINA

NAVALPOTRO GOMEZ, IRENE
DOSSECCIO CAROTIDIA: A PROPOSIT DE 3 CASOS

ASSIALIOUI, ABDELILAH

TROMBOSIS VENOSA | ICTUS COM A DIAGNOSTIC DE NEOPLASIA
CORTES VICENTE ELENA  FREQUENCIA DE LA DESHIDRATACIO
A LA FASE AGUDA DEL ICTUS

CORTES VICENTE, ELENA
FREQUENCIA DE LA DESHIDRATACIO A LA FASE AGUDA DEL ICTUS

CAMARASA DARBRA, ANNA

RISC DE SUICIDI DAVANT LA SOSPITA DIAGNOSTICA DE SINDRO-
ME DEGENERATIVA DEL TIPUS FRONTOTEMPORAL, A PROPOSIT
D'UN CAS

TERCENO IZAGA, MIKEL
EMBARAS | HEMORRAGIA INTRACEREBRAL. DESCRIPCIO DE 5 CA-
SOS

TERCENO IZAGA, MIKEL

TROMBOSIS VENOSA CEREBRAL DE PRESENTACIO ICATAL ASSO-
CIADA A HIPERGLICEMIA | SINDROME TOXICA: UN NOU CAS DE
SINDROME DE TROUSSEAU

VERGES GIL, ENRIC
NEUROPATIA PERIFERICA EN LA SINDROME DE KLIPPEL-TRENAU-
NEY-WEBER

BEJR-KASEM MARCO, HELENA
ISQUEMIA MEDUL-LAR AGUDA. IMPORTANCIA D'UN DIAGNOS-
TIC PRECOC

SALA | PADRO, JACINT
LEUCOENCEFALOPATIA ASSOIADA A ANGIOPATIA AMILIDE. A
PROPOSIT D'UN CAS

JULIA PALACIOS, NATALIA
ARTERITIS COM A MANIFESTACIO DE LA NEUROCISTICERCOS |
MONITORITZACIO DEL TRACTAMENT

COLL PRESA, CRISTINA
ENCEFALITIS anti-NMDAR ASSOCIAT A TIROIDITIS DE HASHIMOTO

COLL PRESA, CRISTINA
EVOLUCIO D’'UN CAS D'ENCEFALITIS anti-MA 2 AMB TERATOMA
TESTICULAR

COLL PRESA, CRISTINA
ENCEFALITIS LIMBIQUES: REVISIO DEL QUADRE CLINIC | LA SEVA
EVOLUCIO

GARCES REDONDO, MOISES
FIBRINOLISI MES ENLLA DE LES 3 HORES EN UN CENTRE PRIMARI
D'ICTUS NO TERCIARI

GOMEZ LLOPICO, ROSER
MIELITIS LONGITUDINALMENT EXTENSA: FORMA DE PRESENTA-
CIO DE LUPIS ERITEMATOS SISTEMIC

BESORA TAVERA, SARAH
AFASIA COM A SIMTOMA INCIAL DE MALALTIA DE CREUTZFELDT-
JACOB

BELLAUBI PALLARES, NAYA
ICTUS DE REPETICIO EN PACIENT AMB OCLUSIO D’ARTERIA CERE-
BRAL MITJA

CAYUELA CAUDEVILLA, NURIA
ENCEFALOPATIA ASSOCIADA A ANGIOPATIA AMILOIDE CEREBRAL
AMB EVELUCIO CLINICO-RADIOLOGICA AGRESSIVA

MIRO VALLVE, NEUS
CEFALEA SUNCT, NOVES LESIONS EN LA NEUROIMATGE

MIRO VALLVE, NEUS
DARRERA D'UNA PARAPARESIA SOBTADA

SIMON-TALERO HORGA, MANUEL
HEMORRAGIA REMOTA PROTUBERANCIAL DESPRES DE TRACTA-
MENT TROMBOLITIC ENTRAVENOS

BERROCAL IZQUIERDO, NURIA
EXPERIENCIA EN L'US DE LA TOXINA BUTOLINICA EN TREMOLOR
D'EXTREMITATS SUPERIORS

BERROCAL IZQUIERDO, NURIA
EFECTE DEL LEVETIRACETAM SOBRE LES DISCINESIS INDUIDES PER
LEVODOPA EN LA MALALTIA DE PARKINSON
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5. COMUNICACIONS PREMIADES

Primer premi

GRANDA, JAVIER

VALORES MUY BAJOS DEL INDICE TOBILLO-BRAZO SON UN PRE-
DICTOR INDEPENDIENTE DE LA RECURRENCIA DEL ICTUS NO CAR-
DIOEMBOLICO

Accessit

BLANCO, LORENA

ALTERACIONS NEUROPSICOLOGIQUES DELS INFARTS LLACUNARS
PONTINS | LA SEVA REPERCUSIO EN L'APRENENTATGE | LA ME-
MORIA

6. RESIDENT PREMIAT EN LEXAMEN
DEL Ill. CURS DE FORMACIO EN
NEUROLOGIA CLIiNICA DE L'SCN

La millor qualificacié del Curs de Formacié ha estat atorgat a Sil-
via Cusé Garcia, de I'Hospitalet de Llobregat. La junta li dona
I'enhorabona i I'encoratja a seguir treballant per I'excel-lencia en
Neurologia.

7. RENOVACIO DE CARRECS DE LA JUNTA
DIRECTIVA

La Junta de la Societat Catalana de Neurologia vol mostrar el seu
agraiment als membres sortints, el Dr. Xavier Pagonabarraga i el Dr.
Francesc Purroy per la seva contribucié a la nostra Societat en els
dos anys que han treballat i han estat a la Junta Directiva.

El Dr. Jordi Jiménez Conde de I'Hospital del Mar i el Dr. Albert Lla-
do de I'Hospital Clinic de Barcelona sén els nous membres que
s'incorporen i entren a formar part de la nova Junta Directiva. Ben-
vinguts!

8. RECORDATORI DELS PREMIS SCN
“EDUARD BERTRAN | RUBIO” -
TRAJECTORIA PROFESSIONAL
ACADEMICA

Els neurdlegs nominats en les diferents edicions en les quals s'ha
atorgat aquest premi de prestigi de la Societat Catalana de Neuro-
logia a la trajectoria professional son:

2002  JAUME PERES SERRA
2003  ADOLF POU SERRADELL
2004  ISABEL ILLA

2005  FRANCESC GRAUS

2006 JOSEP M. GRAU VECIANA
2007  AGUSTI CODINA

2008  CARLOS CERVERA

2009  ADOLF POU SERRADELL
2010  MIQUEL BALCELLS

2011 FELIU TITUS ALBAREDA
2012 JOSEP LLUIS MARTI VILALTA
2013 JOSEP DALMAU

9. GRUP D’ESTUDI D’ESCLEROSI MULTIPLE

La Societat Catalana de Neurologia déna el vistiplau a la formacié
del grup d'estudi d’esclerosi multiple de la Societat Catalana de
Neurologia. El Coordinador sera el Dr. Antonio Escartin de I'Hospital
de la Santa Creu i Sant Pau i la Secretaria la Dra. Elvira Munteis de
I'Hospital del Mar. Seguint les recomanacions i la normativa de fun-
cionament dels grups d’estudi (vegeu Neurologia Catalana, nime-
ro 14, i pagina web de la SCN), els seus objectius son:

1) mantenir les Guies Médiques Oficials de Diagnostic i Tractament
de la SCN actualitzades anualment,

2) col-laborar en I'organitzacié dels cursos anuals de formacié con-
tinuada de la SCN, i

3) cooperar en les tasques docents i de recerca de |'especialitat
que li encarregui la SCN.

Des de la SCN en felicitem els components.
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10. BUSTIA

Para: Aosa Roda
Asunto: RE- scn - premi Trajectoria SCNeurologia

Benvolguda Sra Roda,

Molies (racies per |'alencid | organitzacio de la reunio d"ahir. Ha estat un honor rebre &l premi a la rajectbna prolessional. Agrairia molt que faci amibar aques!
missatge a la junta de la Societal Catalana de Neurologia | belicitar al Dr. Oriol de Fabreges-Bobaar per la seva excel lent presentacit de I'acte o alliurament de premis

Cordialment,
Josep Dalmai, MD, PhD

Research Prolessor ICREA-IDIBAPS,

Neurology, Hospital Clinic,

¢ Villarioel 170

Barcelona, Spain 08036, and

Adjunct Prolessor

Dept of Neurology, 3 W Gates

Universiy of Pennsyhvania

3400 Spruce S1 Phitadeiphia, PA 19104

[osep. daimau @ uphs. upenn oou <mailtojosep daimau Euphs. upenn e

e
By L’A ‘\ .
. " I I N FUNDACIO ACADEMIA DE CIENCIES MEDIQUES
R 1 DE [A SALUT DE CATALUNYA | DE BALEARS

Benvolgudes companyes, Benvolguts companys,

Des de I’Agéncia d'Informacio, Avaluacié i Qualitat en Salut ens proposen celebrar una reunié a I’Académia amb representants d'algunes
de les nostres Societats, en una primera etapa, per Presentar el Projecte Essencial i debatre les actuacions i estratégia a sequir per tal
d’impulsar el Projecte.

Per aixd us convoquem a una reunio el dijous 14 de febrer, a les 18:30h, a la Sala 9 de I’Académia. Prego ens confirmeu la vostra assis-
téncia o el nom de la persona que des de la vostra Societat delegueu per assistir-hi a la reunio, a la nostra secretaria de direccié al teléfon
932031053 0 a I'adreca de correu electronic secretariajuntes@academia.cat.

Adjuntem document de presentacié del Projecte.

A I'espera de fer-ho personalment, us saludo ben cordialment,

Alvar Net Castel

President

Tel. 93 203 10 53

e.correu. secretariajuntes@academia.cat
Fundacié Academia

C. Major de Can Caralleu, 1-7

08017 Barcelona

Tel. 93 203 10 50

Fax: 93 2031485

www.academia.cat
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10. BUSTIA

Benvolgut Dr. De Fabregas,
En primer lloc, voldria agrair-li la seva participacié a la reunié de presentacié del Projecte Essencial que va tenir lloc a I’Academia dijous
passat.

Tal i com varem acordar, em plau fer-li arribar la presentacié sobre el projecte aixi com la documentacié addicional sobre les recomanacions
gue creiem poden ser d’'interés per la vostra societat. Si esteu interessats en rebre el detall de la resta de recomanacions proposades, si us
plau, feu-nos-ho saber. Els vostres comentaris i aportacions seran més que benvinguts.

Aixi mateix, recordar-li que estem a la vostra disposicié per ampliar la informacio sobre el projecte, organitzant, si aixi ho veieu oportd, una
reunié especifica amb la vostra societat.

Per ultim, el proper 7 de Marg tindra lloc la presentacié publica del projecte. Adjunto el programa de la jornada i, donat I'aforament limitat
de la sala, I'enllag per les inscripcions: http://www.gencat.cat/salut/form/essencial/. Agrairem fem maxima difusié de la jornada entre els
membres de la vostra societat.

Cordialment,

IHL Generaital oo Cawmlurya
’ | de Gipdunt

Josep M. Argimon Pallas

Conseller Delegat

Agencia d'Informacio, Avaluacié i Qualitat en Salut

(Agencia de Qualitat i Avaluacié Sanitaries de Catalunya-AQUAS)
Roc Boronat, 81| 08005 Barcelona | Tel. 93 551 38 25

Ale: consellerdelegat@aiags.catsalut.cat
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REVISIO DE LA MALALTIA DE PARKINSON 2012
Claustre Pont Sunyer i Yaroslau Compta Hirnyj
Unitat de Parkinson i Trastorns del Moviment

Servei de Neurologia, Institut Clinic de Neurociencies
Hospital Clinic de Barcelona, IDIBAPS

La malaltia de Parkinson (MP) es la segona malaltia neuro-
degenerativa després de la malaltia d’Alzheimer i afecta a
un 1% dels majors de 65 anys. Classicament s’ha definit com
a un trastorn del moviment, on el tremolor de repos, la rigi-
desa i la bradicinésia en sén els simptomes definitoris pero
la preséncia d’altres simptomes no motors com la depressio,
I'estrenyiment i deteriorament cognitiu fan que sigui una
malaltia multisistémica. La seva etiologia es desconeguda i
només en un 10% dels pacients es coneix una causa genetica
clara, essent la causa probablement multifactorial en la resta
de pacients(combinacié de predisposicié genética i exposicié
a factors ambientals). La MP produeix una discapacitat pro-
gressiva i tot i I'ampli ventall de tractaments simptomatics,
en el moment actual no disposem de tractaments que aturin
o, menys encara, reverteixin la malaltia. L" avenc en el co-
neixement de la genética i les bases moleculars de la MP les
darreres décades estan impulsant la recerca de nous tracta-
ments i intervencions en aquest camp.

En aquesta revisio es pretén revisar breument els articles
originals més rellevants en la recerca clinica de la MP en el
darrer any. Donada I'elevada produccié6 cientifica en aquesta
malaltia s"han seleccionat els articles amb més intereés clinic o
amb participacié de cientifics catalans.

Epidemiologia en la Malaltia de Parkinson

En relacié als factors de risc ambientals, enguany s’han publicat
una serie d’estudis d’entre els quals destaquen I'estudi del grup de
Seattle, on s'ha analitzat per primera vegada la relacié de ser fuma-
dor passiu o I'exposicié a tabac ambiental en 154 pacients recent
diagnosticats de MP i 173 controls, essent el risc dels fumadors
passius (OR, 0.34) similar als fumadors actius (OR 0.35) i inferior
als no exposats al tabac. (1) Un altre estudi prospectiu ha analitzat
si I'exposicié a flavonoides disminuia el risc de MP en una cohort
de 49,281 homes i 80,336 dones, dels quals 805 participants van
desenvolupar MP durant els 20-22 anys de seguiment i mitjangant
un guestionari validat de freqtiéncia i una base de dades de compo-
sici¢ dels aliments, concloent-s'hi que les antocianines s'associaven
a un menor risc de MP aixi com el consum de fruits vermells ( rics
en antocianines). (2) El mateix grup ha publicat la relacié de I'Us
d’estatines i la MP, en una cohort de 38192 homes i 90874 do-
nes mitjancant questionaris. Un cop ajustats el resultats per edat,
tabac, cafeina, duracié de I'hipercolesterolémia, I'Us d’estatines re-
duia lleument (entorn el 25%) el risc de MP sobretot en pacients
menors de 60 anys.(3)

Un altre estudi recent amb 357 pacients i 754 controls avalua-
va el risc de MP amb I'antecedent de traumatisme craneoence-
falic (TCE) amb pérdua de consciéncia i I'exposicié al paraquat.
L'antecedent de TCE duplicava el risc de patir MP i I'exposicio a
paragquat l'incrementava lleument, perd quan es combinaven els
dos factors, triplicaven el risc de patir la malaltia respecte a no estar
exposat a cap dels dos.(4) Un factor de risc per la MP conegut es
I'exposicid a manganes, perd en un metanalisi recent que revisava
I'associacié entre treballar com a soldador i I'exposici® a manganés

concloia que I'exposicid a aquests dos factores no s'associava amb
un increment del risc de MP, i en el cas de treballar com a soldador,
I'associacié inversa podia explicar-se per possible confusors com fu-
mar, I'efecte del treballador sa o I'efecte d’hormesis.(5)

L'exposicid a certs farmacs es ben coneguda com a causant de
parkinsonisme, i com a possible desencadenant de la MP a curt
termini, perd hi ha pocs estudis longitudinals prospectius. El grup
de Bordeus va estudiar el risc a llarg termini d'una cohort d’ancians
exposats a neuroleptics de desenvolupar parkinsonisme en un estu-
di prospectiu a 15 anys. Dels 2,991 subjectes sequits al cap de 15
anys , 117 presentaren parkinsonisme i 43 probable MP, dels quals
22.2% i 32.6%, respectivament havien estat exposats a neurolép-
tics, comparats amb el 16.6% de subjectes sense parkinsonisme.
Concloien que el risc de desenvolupar una probable MP en una co-
hort d'ancians francesos era de 3.2 vegades després de |'exposicio
a neuroléptics.(6)

En una metanalisi on s'avaluava I'associacié entre el diagnostic de
MP i factors de risc o simptomes inicials susceptibles de cribat en
la poblacid, les associacions més fortes amb el posterior diagnostic
de MP van ser tenir un familiar de 1r grau o qualsevol familiar amb
MP (odds ratio [OR] 3.23; i OR, 4.45 respectivament) o qualsevol
familiar amb tremolor (OR, 2.74), restrenyiment (RR 2.34) i no ha-
ver estat fumador (RR 0.44) Altres associacions positives van ser
historia previa d'ansietat o depressio, exposicié a pesticides, trau-
matisme craneoencefalic, viure en ambient rural, betabloquejants,
treball agricola i beure aigua de pou. Associacions negatives sig-
nificatives van ser beure café, ésser hipertens, o prendre farmacs
antiinflamatoris no-esteroidals, bloquejants de canals de calci i al-
cohol. No s'han trobat associacions amb diabetes mellitus, cancer,
Us d'anticonceptius orals, menopausa quirlrgica, terapia hormonal
substitutiva, estatines, paracetamol, aspirina, beure té, o tenir an-
tecedents d'anestésia general o Ulceres gastriques. (7)

Un estudi retrospectiu en 24.929 pacients amb MP dels quals 13.489
seguien controls pel neurdleg, ha mostrat que el control regular pel
neuroleg a EUA s’associava a un menor risc d'hospitalitzacié i rein-
grés per varies malalties associades a la MP(8)

Aspectes clinics

Simptomes no motors

Dins de la MP es freqlient que els pacients presentin una série de
simptomes no motors (SNM) que poden estar causats per la ma-
teixa malaltia (trastorn d‘anim, deéficits cognitius, dolor, trastorns
del son o disautonomics entre altres) o estar associats al tractament
de la mateixa (trastorns de control d'impulsos, “punding”, sindro-
me de disregulacié dopaminérgica, etc..) i que poden arribar a tenir
un gran impacte en la qualitat de vida dels pacients.

Durant I'any 2012 s'ha validat dues eines per a valorar aquests
SNM, la primera el NMS-Quest, que es un questionari de 30 ftems
de deteccioé autoadministrat i ens és Gtil per a detectar d'una ma-
nera rapida una série de simptomes no motors que presenten els
pacients, facilitant-nos el seu diagnostic i maneig en la consulta
médica habitual. Destacar que segons els propis autors, la deteccié
de somnoléencia dilrrna, hiposmia i apatia es suboptima, pero en
general es una bona eina de deteccié que complementa I'entrevista
clinica.(9) L'altra validacié es la de I'escala MDS-UPDRS-I (experién-
cies no motores de la vida diaria) per avaluar l'impacte dels SNM
en les activitats de la vida diaria. Com a part de I'escala d’avaluacio
global de la MP dissenyada per la Movement Disorders Society,
després d'aquest estudi permet concloure que té una bona consis-
téncia interna, efectes sol i sostre petits i bona validesa concurrent
amb la UPDRS-I prévia, pel que es Util i té una bona correlacié amb
escales validades de SNM en MP.(10)
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Dins dels SNM, la depressié ocupa un lloc rellevant i recentment
s'ha publicat I estudi Methods of Optimal Depression Detection
in Parkinson’s Disease (MOOD-PD) realitzat en 229 pacients on es
comparaven 9 escales per a la deteccié de depressio , sis autoad-
ministrades com la Beck Depression Inventory [BDI]-Il, Center for
Epidemiologic Studies Depression Rating Scale-Revised [CESD-R],
30-item Geriatric Depression Scale [GDS-30], Inventory of Depres-
sive Symptoms-Patient [IDS-SR], Patient Health Questionnaire-9
[PHQ-9], i la Unified Parkinson’s Disease Rating Scale [UPDRS]-Part
[) a més de 3 escales valorades per un clinic, com la 17-item Hamil-
ton Depression Rating Scale [HAM-D-17], Inventory of Depressive
Symptoms-Clinician [IDS-C], and Montgomery-Asberg Depression
Rating Scale [MADRS] a més d’una entrevista clinica. La GDS-30 va
ser I'escala per a deteccié de depressié més eficient segons I'analisi
discriminant amb corbes ROC , amb els avantatges addicionals de
ser breu, tenir bones propietats psicometriques i no tenir proteccié
de copyright. (11)

Un altre SNM prevalent en la MP (d'un 30 a un 50%) és el dolor,
que pot ser musculoesquelétic, distdnic neuropatic-radicular i cen-
tral. Les caracteristiques heterogenies del dolor, la relacié variable
amb els signes motors parkinsonians | la resposta mixta del dolor
a la medicacié dopaminergica suggereixen mecanismes complexes
del dolor en la MP. No obstant, i a part d'un estudi japonés que
ha suggerit eficacia de I'estimulacié cronica del nucli subtalamic
en I'alleujament del dolor distonic i musculoesquelétic perd no os-
teoarticular vertebral en 69 pacients dolor .(12) encara manquen
estudis especificament dissenyats per aprofundir al coneixement
del dolor a la MP i el seu maneig.

La deméncia en la MP cada cop té més rellevancia, donada la seva
freqUéncia, ja que s'ha descrit que fins el 80% dels pacients amb
MP acabaran desenvolupant demencia.(13) Tot i la seva importan-
cia clinica, el desenvolupament de la demencia es dificil de predir
en estadis inicials de la malaltia. El 2012 s’han publicat la proposta
de criteris diagnostics per al deteriorament cognitiu lleu en la MP
de la Movement Disorder Society Task Force, on ha participat un
neurodleg catala . Aquests criteris, necessitaran validacié i potser
major definicié a mesura que augmenta el coneixement en aquesta
sindrome clinica, perd poden ser d'ajut en la futura recerca per
identificar subjectes en risc de deméncia que podrien beneficiar-se
de tractaments preventius.(14)

En la determinacio del risc a desenvolupar deméncia, s'ha publicat
un estudi longitudinal on a 44 pacients amb MP no dements se’ls
administrava un test d’olfaccié (Odour Stick Identification Test for
Japanese) valoracid mnésica i visuoespaial, PET amb (18)F-fluoro-
deoxiglucosa i RM cerebral basals i als 3 anys. Els pacients que van
presentar disfuncié olfactoria severa desenvolupaven un deterio-
rament cognitiu més marcat, essent la hiposmia greu i el deteriora-
ment visuoespaial eren factors de risc independents per a demencia
als 3 anys, amb una associacio significativa entre la hipdsmia severa
i el patré6 metabolic cerebral de la deméncia associada a MP, aixi
com amb I'atrofia focal d'estructures limbiques. (15)

Simptomes motors

Un dels simptomes motors més incapacitants son els trastorns de la
marxa. Recentment s’ ha publicat que en pacients amb bloquejos
de la marxa on la severitat dels bloguejos s'associa al grau d'atrofia
de la substancia gris frontal i parietal bilateral, compartint un patré
comu estructural amb els deficit de percepcié i disfuncions execu-
tives.(16) Part d’aquest fenomen de congelacié pot passar quan el
malalt esta en On i es considera un subtipus molt infreqient , ja
gue creu que es una complicacié paradoxal de la levodopa. L'equip
del Dr Espay descriu a 4 pacients amb sospita d’aquest fenomen i
suggereix fer un estudi del pacient en OFF, amb dosis habitual i amb

dosis supramaximals per objectivar la seva presencia. La deteccié
d'aquest fenomen condiciona el maneig dels pacients i requerira
una redistribucié o reduccié de la medicacié dopaminérgica.(17)
Finalment, un altre estudi recent estudiava parametres oculomo-
tors mitjangant tecnologia de rastreig ocular entre pacients amb MP
110 i 60 controls, valorant la funcié oculomotora durant la estabili-
tat de fixacio i el sequiment d'un objectiu mogut aleatoriament en
un monitor. Tots els pacients amb MP presentaren inestabilitat de
fixacio oscil-latoria (tremolor ocular), inclosos els MP inicials sense
tractament perd no hiva haver diferéncies entre durada de la malal-
tia, mediaci6 i dosis o puntuacié de I'escala UPDRS. La persisténcia
i I'especificitat d’aquest signe suggereix que I'estudi oculomotor
amb aquesta técnica pot ser un possible biomarcador inicial del
diagnostic de la MP.(18)

Geneética orientada a la clinica

La geneética dins de la malaltia de Parkinson és d'un gran interés,
ja que ens apropa a la seva fisiopatologia i per tant un possible
desenvolupament de farmacs més especifics per tractar-la i en un
futur curar-la.

Mutacions en el gen de la Glucocerebrosidasa (GBA), que sén cau-
sants de la malaltia de Gaucher quan es presenten en homozigosi,
augmenten el risc de la MP en portadors heterozigots. S'ha descrit
gue al voltant del 7% dels malalts de Parkinson son portadors de
mutacions en el gen GBA. El grup de |'Hospital de Sant Pau presen-
ta un estudi on analitzaven 225 MP, 17 pacients amb demeéncia
per cossos de Lewy (DCL) anatomopatoldgicament confirmada i
186 controls, on demostren que el pacients amb MP portadors de
mutacions en el gen GBA tenen més risc de presentar deméncia al
llarg de la MP (OR 5.8; P = 0.001 ajustat per edat d'inici, durada i
sexe), pero no tenir pitjors simptomes motors, amb bona resposta a
LDOPA i un fenotip parkinsonia mixta. Per tant, mutacions en GBA
no només incrementen el risc de MP i DCL sin6 que influencien
I'aparicié de demencia en la MP.(19) En quant a la penetrancia dins
la poblacié europea, tenim un estudi del grup francés de Parkin-
son genétic que informa de la penetrancia de la MP en portadors
de mutacions GBA amb historia familiar de MP. En 525 probands
amb MP familiar, 24 (4.6%) eren portadors de mutacions GBA |
dels 256 familiars, es va estimar una penetrancia del 7.6%, 13.7%,
21.4%,129.7% als 50, 60, 70, i 80 anys respectivament.(20)

Un altre gen rellevant es el de la Dardarina o LRRK2, que és la
causa més freqlient de MP autosdmica dominant. La prevalenca
d’'aguestes mutacions en la nostra poblacié es del 5.3% (21) i cli-
nicament no es distingeixen de la MP idiopatica. Durant I'any 2012
s'han publicat varis articles, dos dels més rellevants a nivell clinic
son :

L'associacié de la mutacié LRRK2 G2019S amb cancers no cutanis
que es va descriure ja inicialment pel grup de Nova York(22) i es
confirma en una mostra superior de pacients. De 490 pacients amb
MP genotipats, 79 (16.1%) eren portadors de la mutacié G2019S.
De tots els MP, 77 s’havien diagnosticat de cancer on el 67 (14%)
eren cancers no cutanies. 18 (23%) portadors vs 49 (12%) no por-
tadors van tenir cancer no cutani (p = 0.01, odds ratio [OR] = 2.18)
(23) Aquestes dades s'han de prendre amb cura, ja que els estudis
s'han realitzat en poblacié d’origen jueu ashkenazim i desconeixem
pel moment si es poden aplicar aquests resultats en la nostra pobla-
ci6. A més, recordar que la MP idiopatica Unicament s'ha relacionat
amb un augment del risc de patir melanoma i amb una frequiéncia
més disminuida per la resta de la resta de cancers.

Estudis de Neuropatologia en la malaltia de Parkinson:
La visié la MP com a malaltia multiorganica més que un trastorn
motor complex es recolza en la neuropatologia a part de la clinica.
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En la MP, la degeneracié dopaminergica del sistema nigroestriatal
es la caracteristica principal, responsable dels déficits motors, perd
també s'acompanya d'afectacié multifactorial del sistema nerviés
central, periféric i autonomic aixi com d’altres drgans associat amb
la dispersio de Cossos de Lewy i neurites distrofiques de Lewy,
causats pel diposit d' alfasinucleina anormal, el principal marcador
de la MP i altres sinucleopaties.

Dos estudis clinicopatologics del 2012(24-25) han aplicat I'estudi
combinat de les patologies tipus sinucleina, tau i amiloide a la MP
amb demeéncia de forma molt semblant a un treball previ(26), arri-
bant a resultats congruents amb aquell primer treball en el sentit
de la preséncia d'un substrat amiloide en una part important dels
pacients amb MP i demencia, amb una influencia significativa de
la carrega cortical d’amiloide en I'agressivitat de la malaltia(24) per
una banda, i el paper significatiu de les tres patologies (sinucleina,
tau i amiloide) per separat en la demencia del Parkinson, amb una
major sensibilitat per la sinucleina i una major especificitat per la
tau i I'amiloide (25), per I'altra. L'estudi d'lrwin i col-laboradors, a
més, ha suggerit una bona capacitat discriminant de la patologia
Lewy (sinucleina) cortical combinada a I'estat APOE4.(25)

Biomarcadors en la malaltia de Parkinson

Dins de la necessitat de trobar biomarcadors per al diagnostic de la
MP, la troballa d'agregats d'alfasinucleina en neurones del tracte
digestiu en diferents estudis clinicopatoloégics fa que sigui un
possible objectiu. En I'estudi de Shanon et al, demostren la troballa
d’un patro d'alfasinucleina especific en la submucosa sigmoidal dis-
tal, en 9 pacients amb MP inicial no tractats mitjancant sigmoidos-
copia flexible sense requerir la preparacié prévia dels pacients quan
es sotmeten a una colonoscopia ni precisar sedacié. Aquest patréd
diferia de les mostres obtingudes de 23 controls i 23 pacients amb
malaltia inflamatoria intestinal, pel que aquest patrd podria ser un
marcador diagnostic de la malaltia i obriria les portes a una prova
més de cara al diagnostic.(27)

Estudis recents han detectat anticossos contra alfasinucleina en
serum de pacients amb MP, com a possibles biomarcadors diagnos-
tics putatius de la MP. Un estudi de Marburg ha establert i validat
un test I'ELISA per a quantificar aquests autoanticossos. Per aixo
analitzaren mostres de serum de 62 MP, 46 controls i 42 pacients
amb malaltia d’Alzheimer. Les diferencies entre MP i els altres dos
grups van ser significatives, aixi con no hi va haver diferencies entre
els controls i Alzheimer. El detectar nivells d’autoanticossos baixos
en MP tenia una sensibilitat del 85% i una especificitat del 25%
pel que no va ser suficient per a distingir entre MP i controls. (28)
En un altre estudi de la universitat de Lund, van valorar la capaci-
tat de 5 biomarcadors de LCR per a diferenciar entre deméncies i
trastorns parkinsonians. Aquest estudi clinic transversal valorava els
nivells dels biomarcadors en el LCR en relacié al diagnostic clinic de
controls i pacients amb MP, MP amb demencia (MPD), deméncia
per cossos de Lewy (DCLewy), malaltia d'Alzheimer (MA), paralisi
supranuclear progressiva (PSP), atrofia multisistémica (AMS) o de-
generacié corticobasal (DCB). Els nivells d'alfasinucleina espinal
estaven disminuides en MP, MP deméncia i AMS pero augmentada
en la MA. Els nivells espinals de beta-amiloide 1-42 disminuien en la
DCLewy i encara més disminuits en la MA. Nivells de tau i tau hiper-
fosforilada estaven augmentats en la MA. Mitjancant una analisi
multivariada permetia diferenciar la MA de la DCLewy i MPD amb
una area sota la corba de 0.90, sobretot amb |'alfasinucleina i la tau
total. Concloien que mesurar els nivells d"alfasinucleina en LCR mi-
llora el diagnostic diferencial entre MA versus DCLewy i MPD quan
es combinen amb els biomarcadors de la MA. Els nivells elevats de
neurofilaments de cadena lleugera aillats permeten diferenciar la
MP dels parkinsonismes atipics.(29)

Un altre estudi valora els nivells de metabdlits de les catecolami-
nes en LCR, com a altres possibles biomarcadors de sinucleopaties.
Per aix0 van mesurar nivells de dopamina, noradrenalina i els seus
respectius metabolits principals I'acid dihidroxifenilacetic i el dihi-
droxifenilglicol en 34 MP, 54 AMS i 20 pacients amb fallida autono-
mica pura i 38 controls. En 14 es va obtenir el LCR abans o 2 anys
després de I'inici del parkinsonisme. Totes les sinucleopaties tenien
nivells disminuits d'acid dihidroxifenilacetic i de dihidroxifenilglicol
respecte als controls. Els MP tenien nivells inferiors d'acid dihidroxi-
fenilacetic i superiors de dihidroxifenilglicol als del fallo autonomic
pur, suggerint la diferent afectacié dels sistemes dopamineérgic i no-
radrenergic. A més, els nivells baixos de dihidroxifenilacetic tenien
una sensitivitat del 100% i especificitat del 89% d'identificar MP
inicial.(30)

El nostre grup ha publicat un estudi on estudiava la possible rela-
Ci6 entre els biomarcadors de patologia tipus Alzheimer en LCR i
reduccions regionals del volum de substancia gris en la MP i MP
associada a deméncia. Vam estudiar a 30 pacients: 18 MP sense
demencia, 15 MP dements i 12 controls mitjancant estudis neurop-
sicologics, ELISA del LCR i RM cerebral d'alt camp amb analisis de
morfometria basada en voxel (VBM). Vam trobar correlacions LCR-
VBM negatives significatives per a tau i fosfo-tau en LCR i positives
per a beta-amiloide majoritariament en estructures frontals i tem-
porals en el subgrup de MP associada a demeéncia i en I'analisi del
grup de MP global. Aixi, nivells més alts de tau i fosfo-tau i nivells
més baixos d'amiloide s'associaven a reduccions volumétriques de
substancia gris, suggerint que els biomarcadors de patologia Al-
zheimer en LCR s’associen amb atrofia cerebral mesurada per VBM
en MP amb demencia associada i dins del continuum cognitiu de
la MP.(31)

Neuroimatge en la malaltia de Parkinson

Un article del Dr dela Fuente-Fernandez ha valorat la utilitat del
DaTSCAN en el diagnostic de la MP, mitjancant les dades de 2 es-
tudis recents dirigits a I'aprovacioé per la FDA de I'Gs de DaTSCAN
per I'Gs diagnostic de la MP. Aquest analisi ha conclos que la pre-
cisi6 diagnostica clinica es matematicament idéntica a la precisié
diagnostica de les imatges de DaTSCAN, cridant doncs I'atencio
sobre la necessitat de racionalitzar I'Us d'aquesta prova en la prac-
tica clinica.(32)

Un nou estudi emprant PET d’amiloide ha estudiat la relacié entre
el dipdsit corticoestriatal de beta-amiloide i disfuncié cognitiva en
una cohort de 40 pacients amb MP amb deteriorament cognitiu lleu
o altres factors de risc per a deméncia. Se'ls va realitzar PET amb
component Pittsburg (PiB) i [(11)C]dihydrotetrabenazina (DTBZ), a
més de valoracié neuropsicologica valorant dominis cognitius tant
global com individuals (memoria, processament visuospaial, me-
moria de treball/atencié i funcions executives). La unié neocortical
de PiB correlacionava amb mesures de deteriorament cognitiu de
la cohort. Només 6 de 40 pacients van presentar alta captacié de
PiB similars a les de la M Alzheimer, essent la troballa inferior a la
referida fins ara per altres estudis.(33)

El grup de Philadelphia va analitzar la possible superposicié de re-
gions que neurodegeneren en la MP i la M Alzheimer. En aquest
estudi longitudinal a 2 anys, 59 pacients amb MP no dements se-
gons escales neuropsicologiques Dementia Rating Scale-2 es van
sotmetre a RM cerebrals. Les ressonancies valoraven mitjancant re-
gions d’interés (ROI), morfologia basada en voxel (VBM) i un méto-
de per quantificar la presencia de patr6 espaial tipus M Alzheimer
(SPARE-AD). En I'analisi multivariada trobaven que un patré de
major d’atrofia tipus Alzheimer es correlacionava significativament
amb un pitjor rendiment cognitiu global, fins i tot en aquells amb
cognicié normal basal. En contra no es va trobar associacié entre els




NC Butlleti de la Societat Catalana de Neurologia

volums per ROl i resultat cognitiu tant en I'analisi transversal com el
longitudinal. Els autors concloien que la implicacié de I'hipocamp
i de I'escorca parietotemporal amb el deteriorament cognitiu i la
seva progressio en la MP.(34)

En aquesta linia el nostre grup ha comparat en un grup de pacients
amb Parkinson sense demencia 3 tipus d’'aproximacions de RM es-
tructural quantitativa: VBM, analisi de solcs i analisi de gruix cortical
(CTh), mostrant la capacitat relativa i complementaria de cada una
de detectar canvis, suggerint una major sensibilitat per a I'analisi
de gruix cortical (CTh)(35). En un estudi subseglient hem confirmat
aprimament cortical progressiu al llarg del continuum de la malal-
tia (MP inicial, MP moderada sense deméncia, MP avancada amb
demeéncia) amb aquesta darrera técnica(36). De forma semblant,
el grup de I'Hospital de Sant pau, emprant la mateixa técnica,
ha trobat un patré d’aprimament cortical lineal i progressiu entre
grups cognitius a la MP (cognitivament intactes, deteriorament lleu
i demeéncia).(37)

Tractament de la malaltia de Parkinson.

Durant I'any 2012 s’ha publicat resultats sobre estudis amb dos
nous farmacs que no han aportat resultats positius:

El primer, el perampanel un antagonista selectiu i no competitiu
del receptor de I'acid d-amino-3-hydroxy-5-methyl-4-isoxazole-
propionic, no ha trobat benefici a I'hora de reduir el temps OFF en
la MP. Es van realitzar dos estudis fase Ill, multicéntrics randomit-
zats , doble cec, amb grups paral-lels controlats amb placebo, per
a valorar I'eficacia i seguretat del perampanel com a coadjuvant
en pacients amb MP i fluctuacions motores. Es van aleatoritzar els
pacients en placebo oral un cop al dia(n = 504), perampanel 2mg
(n = 509) o perampanel 4mg (n = 501). El primer objectiu va ser
el la disminucié en el temps “off” diari respecte a l'inici de I'estudi.
El tractament durava 30 i 20 setmanes respectivament. A nivell
d'eficacia, el perampanel a 2 0 4mg no va ser superior a placebo, ni
tampoc modificava la duracié ni la severitat de les discinésies asso-
ciades a |-dopa, tot i se ben tolerat a ambdues dosis(38)

El segon farmac, la Istradefilina, un antagonista del receptor se-
lectiu Adenosina A (2A), que en estudis fase llb i 3 havia reduit
I'off sense empitjorar discinésies discapacitants i va ser ben tole-
rat. En aquest estudi aleatoritzat, doble cec amb un grup paral-lel
controlat amb placebo de 12 setmanes es valorava |'eficacia de la
istradefilinaa 10, 20 i 40mg al dia en pacients en tractament amb
levodopa i complicacions motores. L'objectiu primari va ser el canvi
del percentatge temps despert/ temps en “off” segons els diaris
de pacients. 584 pacients van participar en els 4 grups sense que
hi haguessin diferencies demografiques, feia uns 9 anys que havien
estat diagnosticats i 3.6 que tenien fluctuacions motores, amb unes
6.7h de mitja de temps OFF. Al finalitzar I'estudi el percentatge de
temps OFF no era diferent respecte al placebo, tot i que sembla que
a dosis de 40mg/dia hi havia una millora lleu pero significativa de
la puntuacié motora de la UPDRS comparat amb placebo (2.9 vs.
0.8; p < 0.05). (39)

Un nou farmac que ha presentat resultats aquest any ha estat la
safinamida, que es una alfa-aminoamida amb mecanismes d’'accié
dopamineérgics i no dopaminérgics que s'ha valorat com a trac-
tament adjuvant als agonistes dopaminergics en pacients amb
MP inicial. Un estudi inicial a 24 setmanes doble cec en pacients
amb MP inicial i tractament estable amb agonistes dopaminer-
gics s'administraven dosis de 100mg/ dia, 200mg/dia o placebo.
L'objectiu principal d'eficacia va ser canvis en I'escala motora UP-
DRS-IIIl. A nivell de seguretat i tolerancia no hi va haver diferencies
entre grups. A nivell d'eficacia, , els que van rebre 200mg/dia no
presentaven diferencies significatives respecte al placebo i els que
van rebre 100mg dia presentaven minimes diferencies significatives
pero es van considerar exploratories. (40) En I'estudi d’extensio a 12

mesos, van participar 227 pacients dels quals van acabar un 82%.
Mantenint les dosis de I'estudi previ, |'objectiu primari era el temps
des de I'inici fins a la intervencié ( augmentar dosis d'agonista do-
paminergic, afegir qualsevol altre farmac dopaminérgic o disconti-
nuar el tractament per falta d'eficacia) El temps mig fins la inter-
vencio va ser de 559 dies i 466 dies entre els grups de safinamida i
placebo respectivament. En I'analisi post-hoc els pacients amb dosis
100mg/dia van tenir una menor frequéncia d'intervencié comparat
amb placebo (25% vs. 51%, respectivament) i un endarreriment
en el temps mig de la intervencié de 9 dies (P < 0.05; analisi del
dia 240 al dia 540). L'analisi conjunta dels grups amb safinamida
no van aconseguir diferéncies significatives per I'objectiu principal,
pero en I'analisi post-hoc indicava que dosis de 100mg/dia podria
ser efectiu com a tractament afegit als agonistes dopaminérgics en
la MP.(41)

Un estudi canadenc aleatoritzat controlat valorava els efectes de la
cafeina durant 6 setmanes en pacients MP i somnoléncia ditrna,
(Epworth >10) on s’administrava 100mg - 200mg dos cops al dia
o placebo. En I'analisi inicial per intencié de tractar, la cafeina no
reduia significativament la puntuacié de I'escala de somnoléncia
d'Epworth, pero en canvi millorava la puntuacié global de la UPDRS
i de la part motora.(42)

De cara al tractament de la demencia associada a la MP (MPD), I'any
2012 s’ha publicat una revisi¢ sistematica Cochrane on analitza els
principals estudis realitzats amb anticolinesterasics en demencia per
cossos de Lewy (DCL), Parkinson deméncia i deteriorament cognitiu
en la MP. Les caracteristiques cliniques de la DCL i la MPD son simi-
lars i ambdues comparteixen un déficit cortical sever d'acetilcolina
, pel que I'administracié dels inhibidors de I'acetilcolinesterasa po-
dria millorar la simptomatologia. Aquest revisi¢ valorava la segu-
retat, eficacia i tolerabilitat d’aquests farmacs. A nivell d'eficacia,
disposem de prou evidéncia per a recomanar els anticolinestera-
sics en MPD, ja que tenen un impacte positiu a nivell global, fun-
Cié cognitiva, alteracions conductuals i en les activitats de la vida
diaria. En quant a tolerabilitat, els que prenien anticolinesterasics
presentaven mes freqlentment efectes secundaris | abandonaven
el tractament, sobretot amb rivastigmina perd no amb donepezil.
Empitjoraven lleument el tremolor, perd no les caigudes | a nivell
global no empitjoraven el parkinsonisme. (43)

Un altre simptoma discapacitant de la MP es la depressio, i I'estudi
SAD-PD , multicentric, aleatoritzat, doble cec, controlat amb pla-
cebo valorar I'eficacia de la paroxetina (inhibidor selectiu de la re-
captacio de la serotonina) i la venlafaxina d'alliberacié prolongada
(inhibidor de la recaptacio de la serotonina i norepinefrina) en MP
amb depressié segons criteris DSM-IV i puntuacions superiors a 12
en la Hamilton Rating Scale for Depression (HAM-D). Com a ob-
jectiu primari, es valorava el canvi en la puntuacié de la HAM-D
a les 12 setmanes. Les dosis maximes van ser 40mg paroxetina i
225mg per venlafaxina, i com a efectivitat tant la paroxetina com
la venlafaxina van demostrar eficacia comparat amb placebo, sense
empitjorament a nivell motor i es van tolerar bé, pel que tots dos
farmacs tenen evidencia classe | per al tractament de la depressid
en la MP. (44)

En el tractament de la MP amb complicacions motores un cop s'ha
provat d'ajustar el millor tractament medic, les seglents opcions
terapeéutiques sén la perfusié continua d'apomorfina subcutania,
la perfusio intrajejunal de levodopa (Duodopa®) i la estimulacié
cerebral profunda (ECP).

En relacié al tractament amb Duodopa® recentment s'ha publicat
una série de 5 casos de pacients amb MP avancada i tractament
amb Duodopa que van desenvolupar polineuropatia axonal i de-
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ficit de vitamina B12 durant el tractament. Revisant la literatura,
es van descriure altres casos amb polineuropatia secundaria a de-
ficit de vitamina B12 i una sindrome de Guillain-Barré. Es creu que
la infusio jejunal de duodopa podria induir un descens dels nivells
de B12, provocant una neuropatia periférica, tot i que alteracions
del metabolisme de la L-dopa, absorcié anormal de la L-dopa i la
possible neurotoxicitat directa de la L-dopa a dosis elevades po-
drien participar en la patogénia. Per a prevencié i tractament es
suggereixen controls i suplements de vitamina B12 en els pacients
en tractament amb Duodopa®, ja que el déficit de vitamina B12
podria ser més freqlent en pacients amb aquest tractament. (45)
Fins ara la ECP es recomanava en fases avancades per a reduir la
discapacitat motora i millorar la qualitat de vida. Un estudi aleatori
de 2 anys de durada, assignava als subjectes a ECP mes medicacié
o0 medicacio sola aleatoriament a 251 pacients amb complicacions
motores inicials (edat mitja de 52 anys i durada de la malaltia de 7.5
anys) La neuroestimulacié no només va millorar la qualitat de vida
que era I'objectiu principal siné que va ser significativament supe-
rior que el tractament médic en la discapacitat motora, activitats de
la vida diaria, complicacions motores induides per la levodopa i en
temps amb bona mobilitat sense discinesies. Aquest estudi doncs
podria tenir impacte en la indicacié de la ECP, ja que suggereix que
la ECP més medicacié es superior al tractament médic en la MP
amb complicacions motores inicials.(46)

També s’ha publicat un estudi longitudinal on es descriu que el
benefici motor tant de la ECP STN com del GPi es manté als 36
mesos tot i un lleu empitjorament de la qualitat de vida i de la
funcié neurocognitiva, probablement secundaries a la progressio
de la malaltia.(47)

Dins de I'ECP en la MP hi ha una serie de simptomes com els axials
( trastorn de la marxa, postura) que no milloren amb la ECP del
STN o GPi. Un estudi realitzat amb 4 pacients amb doble ECP del
nucli pedunculoponti (PPN) i de la regi¢ subtalamica/zona incerta
caudal (czZi) avaluava I'efecte motor i sobre el flux sanguini cerebral
regional d’aquests dos per separat o en combinacié. Van objectivar
que l'estimulacio a baixa fregtiéncia del PPN i cZi concomitantment
millorava els simptomes motors sobretot els axials quan estaven
sota els efectes de la levodopa i induien canvis del flux sanguini
cerebral regional mitjancant [(15)0]-H(2)O PET en les arees motores
cerebrals. Un altre estudi recent valorava I'efecte del metilfenidat
en la hipocinesia de la marxa i els bloquejos en pacients amb ECP
STN sense demeéncia, ja que es creu que |'efecte sobre la recaptacio
de la dopamina i serotonina pot millorar la marxa. Aquest estudi
frances multicéntric aleatoritzat i doble cec valorava a 65 pacients
distribuits en placebo o metilfenidat a dosis d’1mg/kg/dia durant
90 dies. El grup tractat amb metilfenidat millorava la marxa com-
parat amb el grup placebo, tot i que van presentar més efectes
secundaris que el placebo (augment de frequéncia cardiaca i per-
dua de pes ) El metilfenidat es perfila com una opcié per a millorar
la marxa en pacients amb MP avancada, sempre considerant el risc
benefici a llarg placa d’aquesta medicacio.(48) Aquest resultats son
rellevants ja que en tres estudis previs oberts (49-51)van demostrar
cert benefici, pero al provar de confirmar-ho en un estudi transver-
sal aleatoritzat doble cec controlat amb placebo en pacients amb
MP que prenien altes dosis de levodopa diaria els resultats van ser
negatius.(52)

En la MP, el trastorn de control d'impulsos (TCl) es relativament
freqUent i pot ser molt incapacitant. Relacionat clarament amb la
presa de medicacié dopaminérgica, es creia que la ECP STN al per-
metre disminuir la dosis de medicacié podia millorar aquest simp-
tomes, perd fins ara hi havia resultats controvertits. En I'estudi con-
duit per un dels centres de referéncia en cirurgia de la MP, conduit
en 63 pacients valoraven la presencia abans i un any després de la

ECP de trastorns conductuals, fluctuacions no motores i conductes
addictives com el TCli I'Gs compulsiu de medicacié dopaminergica.
Després de la ECP, va millorar la simptomatologia motora, perme-
tent disminuir un 73% la medicacié dopaminergica. Van desaparéi-
xer el 100% dels problemes conductuals amb la ECP i @ més van
disminuir les fluctuacions no motores ( disforia en OFF euforia en
ON) passant d’un estat apetitiu a un més apatic. Creuen que la mi-
llora de les fluctuacions no motores es per la ECP i la del TCl es per
la disminucié de medicacié. A més consideren que les fluctuacions
no motores discapacitants, I'abus de medicacié dopaminergica i el
TCl secundari a dopamineérgics poden ser noves indicacions per a
la ECP STN en la MP.

Dins dels tractaments no meédics de la MP la rehabilitacié ocupa
un lloc important, perd un metanalisi recent on s’inclogueren 29
estudis doble cec aleatoritzats que comparaven tecniques fisio-
terapiques comparat amb no intervenir i van trobar que només el
50% dels estudis aportaven benefici en la MP, millorant I'equilibri,
la qualitat de vida i les puntuacions motores i de les activitats de la
vida diaria de la UPDRS. Conclouen que la fisioterapia es efica¢c a
curt plac i que es necessiten estudis amb un seguiment més llarg.
(53)

Un estudi rellevant publicat I'any passat demostrava I'eficacia del
Tai chi a I'hora de millorar I'estabilitat postural en pacients amb
MP. Van incloure 195 pacients amb MP en tot tipus d'estadis de la
malaltia ( Hoehn i Yahr de 1 a 4) en 3 grups: tai chi, entrenament
de resisténcia o estiraments. Feien 1 hora d'activitat dos cops per
setmana durant 24 setmanes. Els participants del Tai chi van fer
millor els tests de limits de I'estabilitat ( excursi6 maxima i control
direccional) comparat amb els altres dos grups. A més puntuaven
millor en mesures de la marxa, forca , time-up-and-go , UPDRS
motora i numero de caigudes que el grup d’estiraments. Respecte
al grup de d’entrenament de resisténcia Unicament van millorar
la longitud del pas i el nivell funcional. Els efectes es mantenien 3
mesos després de la intervencié. El tai chi sembla que redueix el
trastorn de I'equilibri en MP lleu-moderada, a més de millorar la
capacitat funcional i reduir les caigudes.(54)
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12. EL RACO DELS RESIDENTS

Alejandra Gémez. Elisa Cuadrado
Neurologia. Hospital del Mar.

Dona de 47 anys, sense al-lérgies conegudes. Ex-fumadora des de
fa més de 5 anys (d'una cigarreta al mes). No altres habits toxics. Viu
amb el marit i dos fills. Treballa en serveis de neteja d’escoles. Ante-
cedents medics d’HTA i miocardiopatia hipertrofica severa amb FEV
55% en tractament amb B-bloquejants, anémia ferropénica per hi-
permenorrea, miopia magna congénita, antecedent d’avortament
espontani abans de la 12 setmana de gestacié. A I'octubre de 2012
es diagnostica de Malaltia de Still de I'adult arrel d’un quadre de
febre perllongada, artralgies, rash transitori, leucocitosi >10, 000
amb neutrofilia, limfadenopatia i lleu elevacié d’enzims hepatics. La
immunologia resulta negativa. Durant I'ingrés a medicina interna
es diagnostica també de vasculitis leucocitoclastica associada con-
firmada amb biopsia de pell. Sinicia tractament amb corticoides (
Prednisona 60mg/dia) amb milloria inicial del quadre. Posteriorment
reingressa el 27 de novembre per disminucié de I'agudesa visual de
I'ull dret a pesar del tractament amb corticoides que oftalmologia
orienta com a panuveitis. Durant I'ingrés es repeteix perfil immuno-
ldgic iinfecciés que resulta negatiu (HLA B27, VIH, VDRL, CMV, EB,
VHS, VVZ, toxoplasma, parvovirus B19. PPD, IGRAs, ECA, ANAs,
ANCAs, FR, AcCitrulina). La radiologia mostra: rx torax normal,
ecocardiograma que no mostra canvis respecte als previs: Miocar-
diopatia hipertrofica obstructiva. Tac toracic mostra una adenopatia
paratraquial pel qual es realitza una fibrobroncoscopia i citologia
que son normals. El TAC abdominal va mostrar trombosi arterial
de la arteria mesentérica superior i signes d'hipertensié portal, aixi
com arteria esplénica tortuosa amb aneurisma de 15x11mm. An-
gioRMN de TSA i abdominal no mostra alteracions suggestives de
vasculitis i la RMN cranial que mostra algunes lesions microhemo-
rragiques croniques amb petits restes hematics subaracnoidals en
dos solcs frontals suggestives més de coagulopatia que de malaltia
autoimmune.

Donada la historia d'avortament espontani, i la trombosi arterial es
sol-liciten anticossos anticardiolipina que resulten positius (47.64
mg/dl). S'orienta com a probable sindrome antifosfolipid i s'inicia
anticoagulacié amb acenocumarol restant pendent de repetir an-
ticossos en 6 setmanes per a confirmar el diagnostic. En aquest
context el 2 de gener de 2013 acudeix a UCIES a les 7:50h per he-
miparésia FBC dreta i disartria d'inici brusc d’una hora d’evolucio.
Activem Codi Ictus. NIHSS inicial de 4. Es realitza TAC cranial basal
gue no mostra alteracions (ASPECTS 10) i angioTAC que mostra
oclusié de TICA esquerre. INR 1.76 pel qual es desestima fibrinolisi
endovenosa i s'indica trombectomia primaria. La pacient presen-
ta empitjorament neurologic fins NIHSS10 per augment del déficit
motor i del llenguatge. El procediment s'inicia a les 10:30 hores.
Després de 5 passades de stent solitarie a les 11:42 hores s'obté
la recanalitzacié completa (TICI 3) del flux, obtenint se un trombus
blanquinés d'aspecte fibrés que s’envia a anatomia patologica. La
pacient presenta milloria clinica amb NIHSS 1 ( parésia facial dreta).
El TAC cranial de control 16 hores postrombectomia mostra pro-
bable extravasacié de contrast en caudat i putamen sense poder
descartar sufusid hemorragica. Avaluant el risc-benefici es reinicia
I" anticoagulacié .El TAC a les 72h mostra una lesi¢ isquemica es-
tablerta a nivell de nucli caudat, lenticular i insula esquerre. Per a
completar I'estudi es realitza un ecocardiograma transesofagic (TE)
que descarta FOP o vegetacions valvulars. Durant l'ingrés a neuro-
logia presenta febre, artralgies i sindrome constitucional a pesar
del tractament amb corticoides. A I'analitica presenta parametres
inflamatoris elevats sense focus aparent, pel qual s’obtenen nous
hemocultius. A I alta de neurologia s’orienta com a ICTUS ACM

ESQUERRE, OXFORD: PACI, TOAST: Indeterminat. Durant el nou
ingrés a M.Interna es completa I'estudi amb body-TAC, PET-scan,
nou ecocardiograma TE , hemocultius i nou estudi de trombofilia.
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13. ENTREVISTA DR. ANGEL CHAMORRO

Nazco y vivo en Onati (Guipuzcoa) hasta que con 17 ainos
me voy a la Universidad de Valladolid en 1975. Al acabar la
carrera de Medicina en 1981 y después de una mili obliga-
toria en el Hospital Militar de Burgos — en la que de forma
autodidacta hice mi primer diagnéstico de Guillain-Barré- me
voy a Madrid a hacer Neurologia en el Hospital Clinico de San
Carlos. Una época formidable en plena movida madrileiia. Al
acabar la especialidad encuentro un panorama laboral ate-
rrador como neurélogo general, visitando hasta 40 pacientes
al dia. Pido sin éxito diversas Becas oficiales por lo que des-
pués de 3 anos de espera decido solicitar una Beca propia,
la Beca Peugeot; Fue facil, me vendi mi Peugeot 205 recién
comprado, hice las maletas, y me fui con 4 duros a Nueva
York, a la Unidad de Ictus de Jay P Mohr en la Universidad
de Columbia. Empezaba 1989 y un nuevo modo de entender
la vida y la profesion se abrié ante mi. Alli, me empapé de
una Neurologia de lujo, difundida por personas como Erik
Kandel, Salvatore Di Mauro, Lewis Rowland, Stanley Fahn, y
el propio Jay. En la Gran Manzana, conoci a la madre de mis
hijos, una Reusenca que me trajo de las orejas a Barcelona en
1992, a punto de empezar las Olimpiadas. Y desde entonces
estoy instalado en el Hospital Clinic de Barcelona en déonde
he desarrollado toda mi carrera profesional. Durante estos
afos y sin ningun problema he pasado a tener el acento agu-
do de mi nombre, Angel, a tenerlo grave, Angel. No obstan-
te, sigo aiorando con frecuencia las montafias siempre ver-
des de mi tierra, la lluvia, el mar bravo. Y no digamos nada
de unas buenas alubias de Tolosa con piparras.

Qué et va fer decidir a fer Neurologia i posteriorment dedi-
car-te al mén neurovascular?

Siempre me ha interesado conocer el porqué de las cosas. A los 20
y pocos afios, me atraia mucho conocer mejor el funcionamiento
del cerebro, ese hardware que nos permite reflexionar, sentir, emo-
cionarnos, ser curiosos. Dedicarme de manera especifica a estudiar
el ictus lo decidf al cabo de atender a unos pocos enfermos con esta
enfermedad. El primer paciente que atendi con una afasia de causa
vascular, me parecié fascinante y me resultdé muy facil decidir que
querfa aprender mucho mas.

Quina caracteristica valores més en un Neuroleg?

Que sea una buena persona, lo primero, pues con eso ya es pro-
bable que sea un mejor profesional. Que sea introspectivo, que se
pregunte con frecuencia sobre la idoneidad de lo que hace en su
trabajo. Que su juicio sea critico y que esté bien informado. Todo

esto exige una gran dedicacién; es muy dificil ser un buen neurélo-
go a tiempo parcial.

Durant la teva vida professional, quin descobriment destaca-
ries en el camp de la Neurologia i perqué?

En mi campo de especializaciéon un descubrimiento trascendental
con un enorme impacto en la sociedad actual fue descubrir que los
ictus son enfermedades tratables. Lo que pudiera parecer de Pero-
grullo para cualquier neurdlogo joven, hace tan solo 20 afios era
una quimera. Los ictus eran consideradas enfermedades malditas,
incurables, en las que nada relevante se podia hacer. Todavia que-
dan retos pendientes para cambiar esa impresion errénea. Asi, es
muy llamativo que en todos sus afos de existencia todavia a ningun
responsable se le haya ocurrido pensar que el ictus es una entidad
nosoldgica que se merece una Marato de TV3jjj.

Quins consideres son els reptes a assolir en el camp neuro-
vascular?

El mayor reto consiste en identificar terapias cada vez mas eficaces
en el ictus. Este reto en investigaciéon debe ademas acompanarse
de cambios organizativos en el sistema sanitario que permitan que
los avances diagndsticos y terapéuticos que se produzcan puedan
ser aplicados de forma eficiente por profesionales bien entrenados.

El manejo especializado del ictus exige mirar la enfermedad utili-
zando el gran angular. El progreso cientifico que estamos viviendo
es enorme y los nuevos neurdlogos vasculares deben estar prepa-
rados para conocer la enfermedad de forma trasversal pues son
muchas las disciplinas que convergen en este nuevo conocimiento.

De quina de les teves nombroses publicacions estas més sa-
tisfet?. Ens la podries explicar una mica?

La identificacion del cido Urico como potencial agente terapéutico
en el infarto cerebral constituye la aventura mas excitante de mi
carrera profesional. Todo empezé tras una observacion clinica que
mostraba que cuanto mas altos fueran los niveles sanguineos del
acido urico en el momento del ictus el paciente incrementaba sus
posibilidades de recuperacion. Desarrollar un modelo animal expe-
rimental fiable en el que probar la eficacia terapéutica del acido uri-
co fue apasionante y los resultados tan halagtefios que habfa que
plantearse lo impensable: fabricar un farmaco para administrarselo
a humanos. La experiencia profesional ha sido muy enriquecedora.
Este otofio tendremos los resultados del ensayo en fase lll en el que
el acido Urico es administrado a 420 pacientes con ictus de menos
de 4.5 h de evolucion. Finalmente, sabremos si todo ha sido un
bello suefio, o si continta la aventura.....

Quin és el teu projecte més proper?

Ademas de finalizar el proyecto del acido Urico que menciono mi
gran prioridad es consolidar la calidad asistencial e investigadora
de la Unidad Funcional de Patologia Vascular Cerebral del Hospital
Clinic que tengo el honor de dirigir. Me gustaria que todos com-
ponentes de esta Unidad estuviesen orgullosos de formar parte del

grupo.

Quina és la estratégia d'un cap com ta per a sobreviure i ti-
rar endavant una unitat en el maneig del pacient amb ictus?
Tens alguna formula magistral?

Creo que es importante estar cerca de la gente del equipo, de los
adjuntos mas jovenes, Becarios, Residentes, enfermeria, equipos
auxiliares. Es fundamental que vean en ti un trato humano, entra-
fiable con los pacientes. Los diferentes especialistas de la Unidad,
neurélogos, neurocirujanos, neurointervencionistas, neuroaneste-
sistas, tienen que confiar en los beneficios generales y particulares
gue se derivan de un trabajo en equipo. Con estos antecedentes
es mas probable que el equipo responda a lo que se le exige y que
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sea mas tolerante con los dias menos buenos que uno pueda tener.
Somia, com creus que sera la vida del Neuroleg d'aqui 20
anys?

Serd como entrar en una tienda de videojuegos. El proyecto neu-
rocientifico de Rafael Yuste y colaboradores que acaba de aprobar
Obama en USA, pretende identificar nuevas técnicas de analisis que
permitan ver en formato tridimensional el funcionamiento de millo-
nes de neuronas a la vez. Este proyecto es el mas ambicioso de la
historia de la Ciencia, mas que el proyecto Genoma Humano. Ver
en colorines la actividad cerebral fisiolégica y patolégica a tiempo
real y con una precision ahora inimaginable tendra consecuencias
dificiles de calcular en este momento. Piensa que la diferencia de lo
que viene respecto a las técnicas actuales que tenemos para ver la
funcién del cerebro es tan grande como si compararamos el tele-
scopio Hubble con el que utiliz6 Galileo.

Si un fill teu, et digués que vol ser neuroleg, el recolzaries, o
li trauries del cap?

Mis hijos saben que son libres de decidir su futuro sin mi interfe-
rencia. Si decidiera alguno ser neurélogo afiadiria una muesca de
responsabilidad a mi agenda de preocupaciones. Es evidente que el
panorama laboral en nuestro pais es un drama, especialmente para
los jovenes. No obstante, reconozco que me haria ilusion. También,
algo de envidia, no lo niego, es un trabajo fantastico y yo me lo
paso (casi siempre) muy bien haciéndolo.

Escull un lema o una frase feta amb la que t'identifiquis
Séneca decia, “Importa mucho mas lo que tu piensas de ti mismo
gue lo que los otros opinen de ti".

A quina ciutat t'agradaria viure?
Haber vivido en Nueva York unos afios maravillosos me ha hecho
fiel a esta ciudad para toda la vida.

Recomana’m una can¢6?

Hay tantas... If Dogs Run Free es un tema sorprendente de Bob
Dylan. Pero disfruto con muchos estilos de musica y puedo salir
del paso con una guitarra en las manos. De estudiante, me ganaba
unas pesetillas tocando Blues de tanto en tanto en algun bar. Debo
tener algun ancestro en la familia negro como el azabache.

Un llibre?

Pienso sinceramente que la literatura nos hace mejores a las perso-
nas. Leer buenos libros es una actividad imprescindible que cuido
permanentemente. No en vano, muchos autores y personajes de
novela me han ayudado y hecho la vida real mas llevadera y com-
prensible. Si te fijas un poco, la vida dentro de un hospital se parece
a las historias de las corralas de las novelas de Perez Galdés. Ya que
me pides un titulo, de los muchos posibles, te diria que The house
of the spider, de Paul Bowles, o The Book of lllusions, de Auster,
son excelentes. Coatzee, Zola, Wilkie Collins, Eca de Queiroz, Mon-
taigne, Cervantes, son también imprescindibles. De los catalanes,
Jests Moncada.

Per ultim, quan costa un tallat al vostre hospital?
Con la tarjeta de identificacién del hospital 50 c. Una ganga.
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“La independencia de Catalunya és necessaria, és possible i és jus-
ta, i I'aconseguirem per la via democratica i pacifica”.

“Els espanyols en relacié a Catalunya, sén gent imperialista. Ens
tracten com un territori conquerit. Segons la seva manera de veure,
formem part de la seva nacié perque I'han aconseguida a través
d'unes armes i d'una guerra”

Josep M Vila d’Abadal (Barcelona 1954, alcalde de Vic i presi-
dent de I’Associacio de Municipis per la Independéncia)

“A |'odi oposo amor. Es un nou dia

Marquen coixins les branques carregades

Sobre el cel clar Quin goig em doéna viure!

Es un nou dia”

Joan Brossa (Barcelona, 1919-1998). Matinal, dins “El Pedestal
sén les sabates” (1955).

“Oh Catalunya de cara emporprada
Penyal i far d'Europa sobre Espanya
Oh joia interna en un raco de platja
Abandonada!”

Joan Brossa (Barcelona, 1919-1998). Catalunya, dins “El Pedestal
s6n les sabates” (1955).

“Encara ruc i ruca sén on eren

Serps repugnants aixequen tronc i branca
Jeu cadaverica en un llit de molsa

La patria en tenebres”

Joan Brossa (Barcelona, 1919-1998). Foc al fons, dins “El Pedestal
s6n les sabates” (1955).

“Si per una impossible ironia del desti, el president dels Estats Units
no hagués estat Abraham Lincoln siné Mariano Rajoy, els negres
nord-americans encara serien esclaus”

Narcis-Jordi Arago (periodista i escriptor).

“Una conviccién no se robustece sino cuando la nutrimos de ob-
jeciones”

Nicolas Gomez Davila (Bogota, 1913-1994, Escolios I, 112)

“Basta el impacto de un verso para hacer estallar los detritos que
sepultan el alma”

Nicolas Gémez Davila (Bogota, 1913-1994, Escolios |, 106)

“A partir d'ara tot és
questio de resistencia”

Miquel Bauca (Felanitx 1940-Barcelona 2004, Notes i comentaris)

“Correm el risc de desapareixer a causa de |'ofec economic i cultu-
ral i dels atacs contra la llengua”

Jordi Pujol (Barcelona 1930, ex-President de la Generalitat
de Catalunya)

“Que rics que som no tenint res”

Joan Vinyoli (Barcelona, 1914-1984). A Miquel Marti i Pol, dins
“A Hores petites” (1981).

“Felicos pocs
als quals el cor mai no se’ls vol morir”

Joan Vinyoli (Barcelona, 1914-1984). Postal a Salvador Clotas,
dins “Tot és ara i res” (1970)

“Sempre hi ha algu de qui no és possible
que prescindim.
Potser gracies a aix0 vivim encara”

Joan Vinyoli (Barcelona, 1914-1984). Postal a Salvador Clotas,
dins “Tot és ara i res” (1970)

“| va coneixer Rilke,
i Riba li va dir que s'estimés
aquell que I'ajudés a fer-se gran”

Joan Vinyoli (Barcelona, 1914-1984). Algu que ve de lluny, dins
“Tot és ara i res” (1970)

“La primavera és com un nen
que sap poesies”

R. Rilke (Praga, 1875 - 1926)
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14. LA NOSTRA TERRA

P PPt R P
Poesia de Joan Maragall, poeta nacional de Catalunya. El primer
poeta nacional va ser Jacint Verdaguer, i segui a Maragall, Salvador
Espriu i Miquel Martf i Pol. (placa col-locada a Montserrat)

Pau Casals (escultura que es troba a Montserrat). Seva és aquesta
serena i savia reflexio:

“Sigueu fidels a la terra i a la llengua,

no per a tancar-vos i recloure-us,

sind per a tenir veu propia en el gran concert
dels sentiments i les esperances dels homes
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La junta directiva de la Societat Catalana de Neurologia us agraeix
molt calidament la vostra assistencia i participacio a la reunié de la
SCN dels dies 7 i 8 de mar¢ de 2013 a Sitges.

Ens retrobem a Sitges el 20 de marg de I'any vinent o en el cami
d'ltaca si ens fem a la mar
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