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EDITORIAL

Benvolguts amics,

Han passat tres mesos des de I'Ultim butlleti, en que
la nostra Societat ha viscut una activitat important.
En aguest numero la Dra. Carmona ens ofereix un
excellent resum de la XIX Reunié Anual de la
Societat Catalana de Neurologia, incloent els fets
meés destacats de la mateixa. Hem intentat que els
grups de treball senduguessin tot el protagonisme i
crec que el resultat ha estat molt positiu i tots els grups
han assolit.un nivell altissim pel que fa als ponents i
comunicacions. Felicitar també els grups per elaborar i
actualitzar les diferents guies i recomanacions, que tal
i com ens comenten els nostres companys, son de gran
utilitat per a la practica clinica diaria dels neurolegs i
també per als metges d’atencié primaria.

Cal destacar també altres activitats que s’han portat
a terme sota el patrocini de la Societat Catalana de
Neurologia: el curs de ressonancia magnética en
I"esclerosi multiple, la jornada de divulgacié en I'ELA,
el curs d’epilepsia EPICAT o la participacié en la
jornada de miastenia gravis. Fer-vos saber també que
el nostre butlleti esta canviant el format sota el
lideratge del Dr. Compta. Podreu veure un nou
disseny i també nous apartats que inclouen articles
de revisio i croniques de congressos internacionals.
Us animem a contribuir amb les vostres aportacions
en numeros futurs on mirarem de seguir millorant els
continguts cientifics del butlleti.

A nivell de gestid, seguim amb la idea de treballar i
protegir tot el territori i ajudar a afavorir la col-laboracid
entre els diferents nivells sanitaris. En concret, en
aquest numero trobareu també una copia de
I'entrevista a Diario Médico que em van sol-licitar com
a president de I'SCN. L'any passat ja vam explicar-vos
la nostra intenci6 com a Societat de defensar la
neurologia a Catalunya i els neurdlegs catalans en el
seu conjunt, aixi com vetllar pel pacient amb malalties

neurologiques i que lluitariem per garantir la igualtat
entre els diferents centres i territoris. La implementacio
del CODI ICTUS és segurament uns dels grans éxits de
Catalunya els darrers anys i és modeélic no només al
nostre pais, sind també a nivell europeu. Felicitem
per la seva tasca organitzativa al Pla Director de la
Malaltia Vascular Cerebral a Catalunya. Ara, amb els
nous canvis i avencos en el tractament de rescat
endovascular i la trombectomia mecanica (vegeu la
seccid “Neurologia Catalana al Mén” d'agquest mateix
Butlleti), no hem de perdre aquest nivell i hem de
pensar en tothom. Crec que tots som conscients que
pel volum de malalts candidats a les noves tecniques
de rescat i la complexitat dels procediments no tots
els hospitals ho podran dur a terme. Pero precisament
perqué el numero de pacients amb ictus agut és
molt elevat, tot i que a pocs els podem oferir rescat
endovascular, s’ha de seguir apostant pel paper del
neurdleg en el diagnostic, tractament i seguiment
d’aquests pacients, en el benefici que aporten les
unitats d’ictus per a tots els pacients amb un ictus
agut i en que el temps d’atencidé a aquest tipus de
pacient segueix sent el més important i per tant de
moment cal apostar per a una atencié especialitzada
i de proximitat. Per tant, crec que necessitem un bon
pla per tot el territori en una malaltia tan prevalent
com és lictus.

Només em queda desitjar-vos molt bon estiu! Estem
en contacte!

Ben cordialment:

Prof. Jerzy Krupinski
President SCN
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Diario Médico | Area Cientifica

Ictus, la gran incognita

El origen de los ictus criptogénicos resulta aun
un misterio para la ciencia y esto a su vez genera
dudas sobre la conveniencia y la mejor forma de
realizar prevencion secundaria en estos
pacientes, segun ha quedado de manifiesto
durante la XIX Reunion Anual de la Sociedad
Catalana de Neurologia (SCN), que se celebra en
Barcelona.

Actualmente no existe consenso cientifico sobre
el uso de antiagregantes, anticoagulantes o bien
terapia combinada de ambos para prevenir
nuevos episodios de ictus en estos enfermos, ha
explicado a Diario Médico Jerzy Krupinski,
presidente de la SCN.

Ha detallado que esta en marcha un estudio
internacional denominado Re-Spect Esus, en el
que participan varios hospitales catalanes, que
pretende comparar las diferentes estrategias
preventivas para determinar su eficacia.

Este ictus de causa desconocida, que representa
entre un 25y un 30 por ciento del total de casos,
estd rodeado de otras incognitas. Otro de los
objetivos de investigacion es saber si el
tratamiento con stent intracraneales es eficaz.

Otro de los temas destacados que se abordan
estos dias en el congreso es la eficacia del
tratamiento "de rescate" con trombectomia
mecanica, que permite tratar a los enfermos
hasta 8 horas después del episodio.

Krupinski ha recordado que este afo se han
publicado cinco estudios positivos con esta
técnica, que permite que muchos enfermos que
no responden a la trombdlisis endovenosa -que
se realiza soélo durante las primeras cuatro horas y
media- puedan beneficiarse de una terapia de
reperfusion.

PARKINSON

Las terapias no orales para el Parkinson, como la
bomba de infusién de levodopa o la cirugia,
tradicionalmente se habian dejado en un
segundo plano al considerar las mas agresivas, ha
explicado Yaroslau Compta, del Servicio de
Neurologia del Hospital Clinico de Barcelonay de

la junta directiva de la SCN. Segun los ultimos
resultados, existe polémica sobre la conveniencia
de iniciar estos tratamientos en fases mas
tempranas de la enfermedad.

A su juicio, aun hay pocos estudios en esta
direccién y no hay resultados con la suficiente
solidez para poder afirmar que dichas terapias se
deben administrar desde el inicio, pero "se esta
discutiendo si al menos se deberia considerar en
enfermos menos avanzados". Se -trata de una
pregunta de investigacion abierta.

Dr. Yaroslau Compta, Dr. Jerzy Krupinski i Dr. Albert Lladd

Diario Medico | Area Cientifica

El “Codigo Ictus”

El 'Cédigo Ictus' cataldan podria derivar en
desigualdad territorial.

No sabemos con qué criterios se pretende
limitar el uso de la trombectomia mecdanica a
Clinico, San Pablo-Mar, Bellvitge, Germans Trias
y Valle de Hebroén".

La Sociedad Catalana de Neurologia (SCN) alerta
del riesgo de desigualdad territorial en el acceso
a la trombectomia mecanica que se deriva del
proyecto de renovacion del Plan Director de la
Enfermedad Vascular-Cerebral, adscrito a la
Agencia de evaluacion de Calidad y Evaluacion
Sanitarias de la Generalitat, que podria
aprobarse a finales de julio y entrar en vigor el 1
de septiembre.
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Ese plan contempla limitar el acceso a las
trombectomias a cinco hospitales y todos del area
metropolitana de Barcelona, lo que obligaria a
trasladar pacientes de Gerona, Lérida, Tarragona y
Tierras del Ebro y Cataluna Central y ampliar, con
evidente riesgo para su salud, el plazo de tiempo
gue va de su inclusiéon en el cédigo al tratamiento
alternativo a la trombolisis. Es lo que explica Jerzy
Krupinski, presidente de la SCN, que tuvo que
pedir a la direccién del Plan Director informacién
sobre el proyecto, puesto que no se cuenta con la
participacion de esta sociedad cientifica ni de los
profesionales del conjunto de hospitales (24) de
referencia en el Codigo Ictus. "No sabemos con
qué criterios se pretende limitar el uso de la
trombectomia a Clinico, San Pablo-Mar, Bellvitge,
Germans Trias y Valle de Hebrén cuando, por
ejemplo, el hospital que mas casos hace de esta
técnica es el Josep Trueta, de Gerona", apunta
Krupinski.

El 'Cédigo Ictus' cataldn, creado en 2009, ha sido
hasta ahora un caso de éxito. Con la renovacion
del plan se pretende incorporar una tercera
opcion terapéutica"

Hay que recordar que la desigualdad territorial ya
se ha vivido en Cataluna con el Codigo Infarto, en
concreto con la concentracion en Barcelona de
los servicios de hemodinamica abiertos 24 horas,
un problema que se solventd en parte tras el
fallecimiento de un paciente las pasadas
navidades.

Krupinski insiste en que "el Cédigo Ictus catalan,
creado en 2009, ha sido hasta ahora un caso de
éxito". Con la renovacion del plan se incorporara al
alteplasa '‘en uso endovenoso y ‘en aplicacion
directa sobre arteria la trombectomia como
alternativa para casos muy concretos (oclusion
proximal, zona de infarto pequenfa y de
penumbra grande). En 2014 se tratd con ella a 350
pacientes.

TV3 | Societat
Liders en innovacio

Metges dels Serveis de Neurologia (Drs. Francesc
Valldeoriola,i Esteban Munoz) i Neurocirurgia (Dr.
Jordi Rumia) de I'Hospital Clinic de Barcelona en

col-laboracid amb el Centre Alomar de Barcelona
han efectuat els primers tractaments a Catalunya
i la resta d'Espanya de tremolor essencial
refractari al tractament meédic mitjancant
talamotomia unilateral per ultrasons guiada per
ressonancia magneéetica. Es tracta d'un
procediment novedds que permet fer Ila
talamatomia que ja s'ha fet servir durant decades
per al tractament del tremolor refractari perd de
forma no invasiva. Encara que ja hi havia
experiencies de talamotomia no invasiva
mitjangant radiocirurgia, en aquella el control
clinic del resultat és diferit mentre que la

talamotomia per ultrasons permet un control en

temps real minimitzant el risc de complicacionsi
optimitzant l'efecte terapeutic. L'experiencia
catalana, pionera a nivell europeu, es basa en
resultats inicials com els publicats al New
England Journal of Medicine el 2013 (Elias W3,
Huss D, Voss T, Loomba J, Khaled M, Zadicario E,
Frysinger RC, Sperling SA, Wylie S, Monteith SJ,
Druzgal J, Shah BB, Harrison M, Wintermark M. A
pilot study of focused ultrasound thalamotomy
for essential tremor. N Engl J Med 2013; 369:
640-8) :

Dr. Rumia a la sala de control durant la talamotomia per
ultrasons guiada per ressonancia magnética.

Drs. Valldeoriola, Mufioz i Rumia explorant una pacient dins
de la ressonancia durant el procediment."
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Nota de prensa
XIX Reunio Anual

Barcelona, 19 de maig de 2015.

La Societat Catalana de Neurologia (SCN) ha
clausurat la seva XIX Reunié Anual que ha tingut
lloc a Barcelona els dies 13 , 14 i 15 de maig.
Aquesta ha estat una edicid marcada pel seu
canvi de format a congrés |'exit d'assisténcia del
qual ha confirmat que s’ha creat un nou espai
cientific per a l'especialitat. | on per primera
vegada hi ha participat el Grup d’Estudi de
Epilepsies d’aquesta societat.

L'acte de cloenda, durant la tarda de divendres 15,
va comptar amb la participacié de I'Hble. Sr. Boi
Ruiz, Conseller de Salut de la Generalitat de
Catalunya, que va oferir la ponéncia titulada “Les
Malalties Neurologiques i les Politiques Sanitaries
del segle XXI". Entre les dades de prevalenca
presentats, es va subratllar que al 2014 es van
donar 46.190 altes per problemes relacionats amb
el sistema nervids; 27,2% corresponien al servei de
neurologia i 10,4% a neurocirurgia. | en 2013, les
malalties del sistema nervidés van ser la quarta
causa de mort a Catalunya. Pel que fa a
investigacio, la neurologia és la tercera area de
recerca després del cancer a Catalunya i la
investigacio clinica en aquesta area representa el
8,8% dels assajos clinics en 2015. El Conseller ha
comentat que “No es pot deslligar la investigacio
de l'atencioé clinica. Hem d’avancar cap a una
medicina més predictiva, més preventiva i més
personalitzada per donar resposta a les noves
necessitats amb resultats d'excelléncia®. El
conseller va encoratjar els especialistes alla reunits
a seguir mantenint un dialeg obert per poder
millorar la qualitat i seguretat de l'atencid al
pacient neurologic. En aquest sentit, va destacar
el Primer Consens Catala sobre la Migranya, que
ha tingut gran protagonisme durant el congrés,
‘per ser un document senzill que defineix
clarament els criteris de derivacio”.

Aquest Primer Consens Catala sobre la Migranya
ha estat redactat pel Grup d’Estudi de Cefalees de
la Societat Catalana de Neurologia (SCN) i el Grup
d’Estudi de la Cefalea (GRECAP) de la Societat
Catalana de Medicina Familiar i Comunitaria
(CAMFIC). El document s’ha creat amb la voluntat
de donar eines per al diagnostic i tractament

optim de la migranya i millorar l'organitzacid
assistencial i consensuar els criteris de derivacio
entre els diferents nivells assistencials segons la
complexitat dels pacients. En agquesta XIX Reunid
Anual també s'han presentat les noves guies
d’Esclerosi Multiple i d’Alzheimer, actualitzant les
recomanacions sobre el diagnostic i tractament

‘d’'aquesta malaltia amb la introduccié de nous

biomarcadors bioquimics, d'imatge i genetics.

Durant tres dies, a través de més d’'un centenar de
comunicacions cientifiques, taules rodones,
ponéncies i conferéncies magistrals, s’ha recollit el
coneixement actual de cada subespecialitat
neurologica. D'entre totes les comunicacions
presentades destaquen les que han tractat
sobre: la millor comprensid del paper dels
marcadors genetics de risc de I'Alzheimer; les
primeres manifestacions neuropsicologiques en
pacients amb malaltia d'Alzheimer en fase
primerenca; la genetica de les encefalopaties
epileptiques; el protocol de consens per al
diagnostic i tractament de lestat de mal
epiléptic; el control de crisis epileptiques durant
'embaras; l'estimulacid del nervi vague en
pacients amb epilépsia farmac-resistent o la
incidéncia de l'esclerosi lateral amiotrofica.




XIX REUNIO ANUAL DE I’SCN

La XIX Reunié Anual de la Societat Catalana de
Neurologia ha tornat a celebrar-se enguany a
Barcelona, els dies 13, 14 i 15 de maig, amb seu a
I'’Academia de Ciéncies Mediques, i un gran éxit de
convocatoria, que va suposar una xifra de 231 inscrits i
més de 200 assistents.

S'estrenava un format nou de la Reunid, en la que els
set Grups d’Estudi de la Societat (Vascular, Trastorns
del moviment, Neuromuscular, Cefalees, Epilepsia,
Cognicid i Conducta i Esclerosi Multiple), van ser els
protagonistes, amb la definicié de la jornada
assignada, ponents i presentacions, que també van
renovar el seu disseny: cada grup va tenir una seccié
de comunicacions orals (entre 6 i 8) i els posters es
presentaren en format electronic en els espais
assignats, amb gran participacié dels moderadors i
assistents; en total, es van presentar 101 comunicacions,
43 en format de comunicacié oral i 58 posters; per arees
especifiques, els Grups de Vascular i el de Cognicio i
Conducta van ser els més actius aixi com l'apartat de
Neurologia General.

Dins aquesta re-definicio de la reunid es van fer
ponencies nacionals i internacionals, com la del
Professor Ray Chaudhuri, del King's College de Londres,
seguint la idea d'internacionalitzacio progressiva de la
nostra Reunio Anual.

La Reunié fou també escenari de la presentacio
oficial del treball intens dels Grups d'Estudi:
Actualitzacié de Guies de Diagnostic i Tractament
(Esclerosi Multiple, Malaltia d'Alzheimer), Consens
Catala de la Migranya (CAMFYC i I'SCN), i documents
oficials de maneig de I'Estat epiléptic o sobre el PET
amiloide, que han d'ajudar a cohesionar la
Neurologia del pais.

El dia 14 de maig, en el marc del Sopar Oficial de la
Reunid, la Societat Catalana va premiar com cada any
els projectes més ambiciosos i a aquelles institucions,
en reconeixement de la tasca realitzada amb
pacients neurologics de Catalunya.

Va ser un honor per la junta poder atorgar els seguents
premis:

+ Beca Fundacié SCN a les doctores Marta Torres i
Patricia Pozo, de [I'Hospital Vall d'Hebrén, per
“Estudi PREVECAM: estratégies terapeutiques i de
prevencid per a la cefalea per abus de medicacid’.

* Premi “Agusti Codina” al millor article publicat el
2014 que compartiren els doctors Angel Chamorro,
“A novel non-rapid-eye moviment an rapid-eye-
movement | parasomia with sleep breathing

disorder associated with anto bodies to IgLONS: a
case series, characterisation of the antigen, and
post-mortemstydy. Lancet Neurol 2014; 13: 575-86",
Carles Gaig i Ellen Gelpi, “Safety and efficacy of uric
acid in patients with acute stroke (URICO-ICTUS): a
randomised, double-blindphase 2b/3 trial. Lancet
Neurol 2014; 13: 453-60", de I'Hospital Clinic, en les
arees de patologia vascular i d’estudi del son.

* Premi “Lluis Barraquer Bordas” a la millor
comunicacié oral pel doctor Serafin Cambrany “Us
de la metabolomica i gendmica per identificar
biomarcadors d’AIT i els mecanismes implicats en
el Condicionament isquémic”

* Premi “Lluis Barraquer Bordas” a la millor
comunicacid poster per la Dra. Sonia Escalante,
amb “Trombectomia mecanica bilateral en ictus de
repeticio, a proposit d'un cas”

* Premi social “Galceran i Granés” a I'Associacié de
lluita contra la distonia de Catalunya (ALDEC)

* Premi “Beltran i Rubid¢” a la millor trajectoria
professional i académica, a la Dra. Mercé Boada,
fundadora i lider de la Fundacié ACE de Barcelona

La Reunio anual d'aquest 2015, va acabar amb una
ponéncia d'excepcid, 'Honorable Conseller de Salut
de la Generalitat de Catalunya, Dr. Boi Ruiz, amb la
presentacié “Que esteu, estem fent”, en qué va fer un
breu repas de les accions realitzades en els darrers
anys dins I'ambit de la neurologia i la proposta
institucional de comencar a treballar “en salut” més
gue centrar-nos amb les malalties.

La cita anual es va concloure amb el Resum de les
Comunicacions Estellars, més destacades de cada
area d'estudi i la renovacid parcial de la Junta (vocal i
tresorer), amb la iincorporacié dels Drs. Eveli Peral
Pellicer i Ana Rodriguez Campello, i I'agraimentals
Drs. Albert Lladdé i Jordi Jiménez, per la tasca
realitzada els darrers dos anys.

Per concloure, la Junta de la Societat vol agrair a tots
els assistents, ponents, moderadors i col-laboradors
(associacions de malalts, industria farmaceutica,
mitjans de comunicacid) la il-lusié compartida i la
percepcié conjunta, que s'esta impulsant una nova
Societat Catalana de Neurologia, a imatge d’'un pais
amb voluntat de créixer i auto definir-se.

Dra. Olga Carmona
Secretaria de I'SCN
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» THROMBECTOMY WITHIN 8 HOURS AFTER SYMPTOM ONSET IN ISCHEMIC STROKE.
N Engl J Med. 2015 ;372(24): 2296-306. doi: 10.1056/NEJM0a1503780.

Jovin TG, Chamorro A, Cobo E, de Miguel MA, Molina CA? Rovira A, San Roman L, Serena J, Abilleira S',
Ribd M2, Millan M5, Urra X', Cardona P* Lépez-Cancio E® Tomasello A, Castano C5, Blasco J, Aja L,
Dorado L% Quesada H* Rubiera M? Hernandez-Pérez M®, Goyal M, Demchuk AM, von Kummer R, |

Gallofré M, Davalos A% REVASCAT Trial Investigators.

'Unitat d’lctus Hospital Clinic

2Unitat d’lctus Hospital Vall d'Hebron
*Unitat d'Ictus Hospital Josep Trueta

Unitat d’lctus Hospital de Bellvitge

SUnitat d'lctus Hospital Germans Trias i Pujol

RESUM

INTRODUCCIO

Vam avaluar la seguretat i eficacia de la trombectomia
mecanica pel tractament de l'ictus en un assaig clinic
dins d'un registre poblacional de tractament reperfusor
de l'ictus.

METODES

Durant un periode de 2 anys es van assignar 206
pacients a ser tractats dins de les 8 hores després de
l'inici dels simptomes d’ictus agut amb el millor
tractament medic (incloent-hi 'alteplase intravenosa)
o terapia endovascular amb el dispositiu stent
retriever Solitaire (grup trombectomia) o tractament
medic sol (grup control) a quatre centres de
Catalunya. Tots els pacients tenien oclusions
proximals de circulacié anterior i absencia d'un infart
gran en la neuroimatge. En tots els pacients, I'Us de
alteplase era contraindicada o no va aconseguir la
revascularitzacié. La variable primaria de resposta va
ser la gravetat de la incapacitat global als 90 dies,
mesurada mitjancant I'escala modificada de Rankin
(des de O [cap simptomal] a 6 [mort]). Tot | que es va
planejar una mostra maxima de 690 pacients, la
randomitzacié es va aturar prematurament a causa
de pérdua d’ “equipoise” després del resultats positius
de la trombectomia reportats en altres assajos
similars. ]

RESULTATS

La trombectomia va reduir la gravetat de Ia
incapacitat sobre la gamma de les puntuacions a
I'escala modificada de Rankin (odds ratio ajustada
per a la millora d'un punt=17; interval de confianga
[IC]= 1.05-28) i va assolir percentatges més alts
d’'independeéncia funcional (puntuacié de O a 2) a 90
dies (43,7% vs. 28,2%:; odds ratio ajustada= 2,1; IC 95%-=
11 -4,0). A 90 dies, el percentatge d’hemorragia
intracranial fou d1,9% a ambdds grups (p=10) | els
percentatges de mort van ser de 18,4 i 155 al grup
trombectomia i control, respectivament (p=0,60). Les
dades del registre van indicar que només vuit
pacients que complien els criteris d'inclusié van ser
tractats fora de I'assaig als hospitals participants.

CONCLUSIONS

Entre pacients amb ictus de circulacié anterior que
van poder ser tractats dins de les 8 hores després de
I'inici dels simptomes, la trombectomia amb “stent
retriever” va reduir la gravetat de la incapacitat
post-ictus i  va augmentar les possibilitats
d’'independéncia funcional.
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RESUM

INTRODUCTION

Acute lacunar stroke in subjects under 55 years of age
has been poorly characterized.

METHODS

We assessed the clinical features of lacunar stroke in 51
patients aged £55 years (84.5% men, mean standard
deviation [SD] age 49.8 [5.2] years) collected from a
prospective  hospital-based stroke registry in
Barcelona, Catalonia, Spain.

RESULTS

This subset of young lacunar stroke patients accounted
for only 5.2% of all lacunar strokes, 1.2% of all ischemic

strokes, and 1.1% of all acute strokes included in the
registry over a 24-year period. In the multivariate
analysis, factors independently associated with acute
lacunar stroke in patients aged £55 years were alcohol
consumption (>60 g/day) (odds ratio [OR] = 6.67),
heavy smoking (>20 cigarettes/day) (OR = 3.02),
obesity (OR = 2.81), essential etiology (OR = 2.73), and
headache at stroke onset (OR = 2.45).

CONCLUSION

Characterization of the clinical profile of acute
lacunar stroke in younger patients contributes to a
better knowledge of the full clinical expression of this
ischemic stroke subtype.
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RESUM

L'apatia és un dels trastorns afectius més frequents que
poden desenvolupar els pacients amb malaltia de
Parkinson. Com en altres malalties neurodegeneratives,
la preséncia i la gravetat de l'apatia es relaciona
directament amb la qualitat de vida tant del pacient
com amb la dels seus cuidadors. L'apatia, definida
com una disminucié en la quantitat de conductes
autogenerades i dirigides cap a un objectiu
determinat, pot ser la consequéncia de la disfuncid
de diferents sistemes cerebrals. La delineacid de les
diferents subsindromes apatiques, és a dir, de la
disfuncié dels diferents sistemes que porten a una
disminucié de la motivacié i iniciativa per a
empendre projectes no és només important per a

entendre les bases biologiques d'una conducta
apatica, sino que pot ser util per a individualitzar
tractaments i aconseguir una millor eficacia

terapéeutica.

En relacid ales sindrome apatiques, cal diferenciar si
la manca d'iniciativa d'un pacient amb Parkinson és
consequéncia d'una sindrome depressiva, una
sindrome de falta de recompensa, o associada a
deteriorament cognitiu. En el cas de [lapatia
secundaria a depressid, més enlla dels simptomes
centrals de l'apatia, el pacient presenta increment en

la quantitat i intensitat de les emocions negatives,
amb major tendéncia a la tristesa, augment de
pensaments i emocions negatives, desesperanca i baixa
autoestima. En aquests casos, I'Us d'antidepressius seria
I'opcid terapéutica més apropiada. En contraposicio, un
grup important de pacients presenta apatia aillada,
sense emocionalitat depressiva associada, de tal
manera que si bé el pacient es mostra desinteressat
tant pel seu propi moén intern com pels estimuls
externs, no refereix emocionalitat depressiva. En
aquests casos, la disfuncié’ del sistema limbic
(incloent amigdala i N.Accumbens), en desconnexid
amb el Iobul prefrontal a través del cortex cingulat
anterior, pot ser restablerta amb I'Us d'agonistes
dopaminergics o metilfenidat. Finalment, en casos
d’apatia associada a deteriorament cognitiu amb
sindrome disexecuiva manifesta i predominant, I'Us
d’anticolinesterasics seria la terapia indicada.

En aquesta revissio, es repassen les bases neuro-
biologiques de les sindromes apatiques descrites, es
proposen uns nous criteris diagnostics més operatius
respecte criteris previs validats, i es revisa I'evidéncia
disponible pel tractament de l'apatia en la malaltia
de Parkinson.
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RESUM

La infusié continua de levodopa / carbidopa intestinal
(LCIG) és un tractament eficac per als pacients amb
malaltia de Parkinson (MP) avancada. En aquest estudi
observacional, prospectiu i multicentric es va recollir
informacio a llarg terme sobre el resultat i la seguretat
del tractament. Les avaluacions es van realitzar abans
del tractament i1, 3 i 6 mesos, i posteriorment cada 6
mesos. Es van incloure 72 pacients amb un temps
mitja d'observacié de 22 mesos i un maxim de 48
mesos. Durant el seguiment 28 pacients van
interrompre el tractament, sobretot per manca
* d'eficacia o esdeveniments adversos relacionats amb
el tractament. Es va observar una millora significativa
de les fluctuacions motores i no motores, del temps
en OFF i dalguns dels simptomes no motors. Els
pacients que abans de la infusid presentaven lleus

discinésies van presentar un augment significatiu en
el percentatge del temps amb discinésies; els
pacients que presentaven moltes discinesies abans
de LCIG va experimentar una disminucio significativa
de les discinésies molestes. Com esdeveniments
adversos, es va recollir un cas de perforacio intestinal i
un cas de cellulitis abdominal. Es aquest estudi es
confirma que LCIG és una opcid terapéutica molt
eficac per a la MP. avancada. No obstant aixo, tenint
en compte la possibilitat d'augment de discinésies o
d'efectes secundaris greus i l'alt cost d'aquest
tractament, suggerim la necessitat d'elaboracié de
directrius que defineixen millor el perfil dels pacients
candidats al tractament amb LCIC .
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RESUM

Hi ha pocs estudis que hagin intentat avaluar el grau de
progressio de la severitat en el Tremolor Essencial (TE)
al llarg del temps, i son estudis amb un seguiment
temporal relativament curt (menys de 10 anys). Hem
portat a terme un estudi de llarg termini dels estadis de
severitat del TE utilitzant I'Escala del Vas.

Cinquanta pacients consecutius amb TE sever van se
inclosos. Les puntuacions de I'Escala del Vas es van
obtenir mitjancant anamnesi de manera retrospectiva
a tot el llarg de la vida del pacient. Vam utilitzar
esdeveniments i fites rellevants al llarg de la vida per
ajudar a recordar la severitat del tremolor.

La distribucid per edats de les puntuacions de I'Escala
delVasvaser:140+17,1155+12, 11164 +9 i IV69 +7. Es
va trobar una correlacié negativa significativa (r: -0.669,

p<0.001) entre I'edat del primer simptoma i el grau de
progressid. Tanmateix, el grau de progressid va ser
significativament diferent (p< 0.001) quan el primer
simptoma apareixia abans dels 40 anys, comparat amb
l'aparicié en una edat mes tardana.

Com a conclusions el nostre estudi dona suport al
caracter progressiu del TE. L'edat d'inici és un factor
pronostic. L'Escala del Vas pot ser una bona eina per a
determinar els estadis de severitat del TE, de manera
similar a l'escala de Hoehn & Yahr en la malaltia de
Parkinson.
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RESUM

INTRODUCCIO

Pacients amb una malaltia de Parkinson idiopatica
severa que experimenten fluctuacions motores dificils
de controlar. Un mapeig precis d’'aquestes fluctuacions
motores podria ajudar a millorar el tractament dels
pacients.

OBJECTIU

L'objectiu de I'estudi es va centrar en el desenvolupa-
ment i validacié d'un detector automatic de les
fluctuacions motores. El dispositiu és petit, portatil, i
detecta i identifica les fases motores en les activitats
diaries dels pacients.

METODES

Es van desenvolupar algoritmes per'a la deteccié de
fluctuacions motores sobre la base de dades
experimental de 20 pacients als que se’ls hi havia
" demanat fer servir el detector en diferents activitats
de al seva vida diaria tant en ambients controlats
(laboratori) com en no controlats. Els pacients amb
fluctuacions motores van realitzar el protocol

experimental dues vegades: (1) estant en fase ON, i (2)
estant en fase OFF. La validesa dels algoritmes va ser
provada en 15 pacients diferents als que se'ls va
demanar fer servir el detector durant diverses hores
en l'execucidé de les seves-activitats diaries als seus
entorns habituals. Per tal d'avaluar la validesa de les
mesures del detector, els resultats dels algoritmes es
van comparar amb les dades recollides per
observadors entrenats que acompanyaven els
pacients tota I'estona.

RESULTATS

El detector de fluctuaci® motora van mostrar una
sensibilitat mitjana de 0,96 (mitjana 1; rang interquartil,
RIC, 0,93-1) i especificitat de 0,94 (mitjana 0,96; IQR,
0,90-1).

CONCLUSIONS

Les fluctuacions motores de ON/OFF en pacients amb
Parkinson poden ser detectades amb un uUnic sensor,
gue es pot usar en la vida quotidiana.
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RESUM

En aquest article s'explica i es descriu un nou programa
de rehabilitacid cognitiva, anomenat EM-Line!,
especificament dissenyat per a pacients afectats
d'esclerosi multiple (EM). Existeixen, a la literatura i en
el mercat, molts i variats programes que s'utilitzen
per a la rehabilitacid cognitiva global o focalitzades
en la rehabilitaci¢ de diferents dominis cognitius,
perd no s'han dissenyat especificament per a
malalties especifiques, que tenen en la seva majoria,
un patrd d'afectacié neurocognitiu bastant caracteristic.
Alguns d'aquests programes generals ja existents i
s'han utilitzat per a la rehabilitacid cognitiva de
diferents malalties neuroldgiques amb resultats
variables. L'EM té un patré d'afectacidé cognitiva
caracteristic amb alteracié de la memoria, velocitat
de processament, atencié i funcions executives. En el
disseny d'aquest programa s'ha creat material
especific per a la rehabilitacié cognitiva d'aquestes
arees concretes afectades en 'EM. Aquest programa
de rehabilitacid cognitiva ha estat desenvolupat,
durant tres anys, per un equip multidisciplinari
format per neuropsicolegs, linguistes, logopedes,
enginyers i tecnics informatics, matematics, neurolegs
i altres professionals. Conté diferent tipus de material
escrit, manipulable i informatic (més detallat en

l'article publicat) amb molts exercicis suficients
perqué un pacient el pugui utilitzar durant molt de
temps, dividit en diferents nivells de dificultat segons
el grau d'afectacio cognitiva dels pacients, amb pistes
per ajudar els pacients a arribar al resultat i amb un
disseny que ho faci el més atractiu possible per
assegurar la maxima adheréncia possible. Aquest
programa s'ha dissenyat amb l'objectiu que sigui
sense cap cost per al pacient, que sigui Util ja en fases
inicials de la malaltia, que interfereixi el menys
possible en les seves activitats de la vida diaria, que el
puguin utilitzar en el seu domicili sense necessitat de
desplagar-se a centres assistencials i que la familia
dels pacients pugui participar-hi. Actualment s'esta
treballant en una pagina web (www.ms-line.org) que
contingui un tipus de material informatic, EM-Line!
Memory, que consisteix en rehabilitacio de la
memoria mitjangant diferents tematiques (meravelles
del moén, cinema, art) en habitacions virtuals, i a la
qual puguin accedir els pacients afectats d'EM per
diferents vies. Aquest material del Projecte EM-Line!
s'ha utilitzat per realitzar un assaig clinic pilot
randomitzat i controlat amb placebo per a provar la
seva eficacia en pacients amb EM i alteracié cognitiva.

15



NEUROLOGIA CATALANA

AL MON

ALZHEIMER & DEMENCIES
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RESUM

Els simptomes neuropsiquiatrics i les alteracions del
comportament sén forca freqlents entre els pacients
amb demeéncia. En la malaltia d'Alzheimer (AD), on es
produeixen entre el 50 i el 90% dels casos, es
consideren la principal causa estressant per als
pacients i cuidadors, tot afectant de forma significativa
Ilurs qualitats de vida i precipitant la institucionalitzacio.
La complexitat d'aquestes manifestacions cliniques,
anomenades ‘Simptomes Conductuals i Psicologics
de la Demeéncia (SCPD), ha fet que siguin dificils de
modelar en animals no humans. Es per aixo que, tot i
ser importants en el cribratge farmacologic preclinic,
sOn encara escassos en els estudis translacionals.

En aquest context, entre les conductes etologiques
dels rosegadors, el soterrament de petits objectes
(p.ex. peces de marbre) és considerat una bona prova
per modelar l'espectre de simptomes com I'ansietat,
la psicosi i el trastorn obsessiu-compulsiu, ja que és
una conducta modulable pels farmacs que soén
eficacos en aquests trastorns. El aquest treball de
recerca s'ha caracteritzat aquesta conducta en
ratolins mascles triple-transgenics 3xTg-AD de 12
mesos d'edat que modelen la malaltia d’Alzheimer,
en comparacioé amb controls no transgenics (NTg). A

IAS; Institut d’Assistencia Sanitaria, Salt, Spain

part de la mesura classica, el 'nombre de peces
enterrades', es van quantificar també les peces
deixades 'intactes' i les 'canviades de lloc o parcialment
soterrades. Els dos genotips es van diferenciar
clarament en llurs patrons de comportament i
conductes predominants. Aixi, en els ratolins NTg, van
predominar les peces 'canviades de lloc o parcialment
soterrades, mentre que la interaccid (soterrament)
amb el marbre estava intensificada en els ratolins
3xTg-AD. Vam trobar, també, correlacions significatives
depenents del genotip 'd'aquests patrons amb la
neofdbia en una altra prova. La validacié farmacologica
es va fer amb risperidona (cronica, 1 mg/kg, s.c.),
revertint el soterrament. Perd a més, en els ratolins
3XxTg-AD, la manipulacio repetida durant el tractament
va mostrar exercir efectes moduladors. Aguests
patrons diferenciats permeten modelar millor els
simptomes de tipus SCPD en els ratolins 3xTg-AD, i
proporcionen una altra eina conductual per-avaluar els
beneficis d'estratégies preventives ifo terapéutiques,
aixi com el potencial d'accié de factors de risc per a la
malaltia d’Alzheimer, en aquest model animal.
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RESUM

L'objectiu del estudi es mostrar si els universitaris son
conscients de les fases de la seduccid i si son capacos
d'identificar-les. L'estudi compren una mostra de 838
estudiants universitaris als que es va passar una
enquesta amb 12 preguntes relacionades amb la
seduccio. El 70 % reconeix que linici es produeix
mitjancant-el contacte visual i que forma part de les
estrategies d'aproximacio. Les dues terceres parts de
la mostra reconeixen la necessitat d'establir una base

de confianga. Pel que fa a les estrategies per trobar
interessos comuns, ambdds sexes prefereixen trobar
similituds en la personalitat i en interessos
socioculturals. La meitat respon que son els homes
els que inicien el contacte. Respecte a |'establiment
de la relacid, els homes responen amb més
freqUencia que s'estableix després de mantenir
relacions sexuals, i les dones quan hi ha facilitat de
comunicacio.
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QUE HEM APRES AL DARRER
CONGRES INTERNACIONAL...?

NOTA DE L’EDITOR

Amb aquesta seccid es pretén donar una pinzellada dels plats forts dels congressos internacionals de les diferents

subespecialitats neurologiques que hagin tingut lloc arreu just abans de I'edicié del Butlleti. Comencem la série
amb el corresponent al darrer congrés internacional de Parkinson celebrat fa unes setmanes a San Diego.

JUNE 14-18

SAN DIEGO, CA, USA

19TH INTERNATIONAL CONGRESS OF
PARKINSON’S DISEASE AND MOVEMENT DISORDERS

25th Anniversary of the 1st International Congress of
Parkinson’s Disease and Movement Disorders

San Diego, California, EUA, 14-18 de Juny de 2015

El congrés anual de la Societat Internacional de
Parkinson i Trastorns del Moviment d’enguany a San
Diego (California, EUA) ha estat especial en fer 25 anys
de la primera que es va celebrar, encara que s’hagi
tractat de la 19ena edicid, en haver estat els congressos
bienals fins a ledicié del 2004 (Washington DC
-1990;Munich - 1992; Orlando - 1994; Vienna -1996; New
York- 1998; Barcelona - 2000; Miami - 2002; Roma -
2004), a partir de la qual han estat anuals (New
Orleans - 2005; Kyoto - 2006; Istambul - 2007; Chicago
- 2008; Paris - 2009; Buenos Aires - 2010; Toronto - 2011;
~ Dublin - 2012; Sydney - 2013; Stockholm - 2014).

Amb aquest motiu, entre molts d'altres continguts
destacables,a una de les sessions plenaries d'’enguany
es va reunir en una “Clinical Grand Round” els Drs.
Stanley Fahn, Joseph Jankovic, Andrew Lees i Eduard
Tolosa, que van fundar la Societat el 1984 juntament
amb el malaguanyatCarl David Marsden. Aixi,
'auditori va poder veure com aquests 4 experts
aproximaven semioldogicament i sindromica a un
seguit de pacients ben complexes. El primer cas va ser
el d'un home jove (38 anys) amb hemiparkinsonisme
tremoric dret sensible a levodopa i amb alteracio
supranuclear de la mirada consecutius a varies
cirurgies d'espais de Virchow-Robbin gegants afectant
sobretot el tectum mesencefalic i la substancia nigra,

el nucli vermell i el talem esquerres. També es van
presentar un cas de discinésia familiar amb
mioquimia facial secundari a mutacio del gen ACDYS5,
un parkinsonisme d’inici jove persistentment
asimetric i amb bona resposta a levodopa secundari a
mutacié heterozigota de la GTP ciclohidroxilasa
(CCH) que en homozigosi causa una forma de
distonia-parkinsonisme amb resposta a la levodopa,
perd que en heterozigosi s'especula podria ser un
factor de susceptibilitat per a Parkinson degeneratiu
amb patologia tipus Lewy. També de la familia de les
alteracions genétiques de la via metabolica de la
levodopa, es va presentar un cas d'inici pediatric amb
problemes cognitius i conductuals aixi com
parkinsonisme tot secundari a mutacid de la
sepiapterina reductasa que en comprometre la
sintesi de la tetrahidrobiopterina resulta no només en
deficiéncia dopaminergica sind també serotoninérgica,
i que en no tolerar la levodopa va requerir tractament
amb inhibidors de la monoamino-oxidasa. L'dltim cas
va ser un cas caracteristic d'X fragil premutat (home
d'edat avancada amb un quadre de tremolor de
caracteristiques cerebel-loses, hiperintensitat de
peduncles cerebellosos migs i un nét amb talla baixa
i problemes d'aprenentatge).
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Abans d'agquesta “Clinical grand round”, i com a
homenatge al cofundador absent (C.D. Marsden), el
Dr. José Angel Obeso va dissertar sobre les paradoxes
dels ganglis basals i com des dels treballs del propi
Marsden fins als nostres dies ha anat canviant el
coneixement que tenim d'aquestes estructures,
passant de la concepcié d'Unicament dues vies (la
directa i la indirecta) a reconeixer unes interaccions
molt més complexes, amb més vies implicades (la
hiperdirecta, la cortico-pallidal), amb un paper més
complex de nuclis considerats classicament com
merament intermediaris (com el pallid extern), amb
una major complexitat funcional (circuits motor des
de la nigra ventrolateral al putamen, circuit limbic
des de la nigra dorsal al caudat) i fisiologica (paper de
les oscil-lacions neuronals).

Al marge d’'aquesta efemeride, durant el congrés s'’han
revisat els avencos i el que hi ha a I'horitzé. Aixi, a nivell
de diagnodstic vam poder escoltar la proposta efectuada
pel Dr. David R. Williams de classificacié clinica de les
proteinopaties que cursen amb parkinsonisme, la sessid
sobre com aplicar els desenvolupaments tecnologics
de la genetica com la sequiénciacié completa o dirigida
del genoma o lexoma per part del Dr. Andrew
Singleton, o la revisi6 de lestat de la recerca de
tracadors PET per a tau i en forma més preliminar per a
alfa-sinucleina a carrec del Dr. Makoto Higuchi. A nivell
terapéutic la Dra. Tanya Simuni va fer una revisio
exhaustiva dels resultats d'assaigs clinics el darrer any
sobre noves aproximacions dopaminergiques com la
levodopa dalliberament prolongat, inhalada o
transdermica, colineérgiques com els anticolinesterasics
per al tractament dels trastorns de la marxa, mentre
que el Dr. Eliezer Masliah va parlar de la recerca amb
RNAs silenciadors o d'interferéencia. aixi com la
immunitzacié activa o passiva contra l'alfa-sinucleina
tan nativa com oligomerica amb anticossos especifics
de cadena unica (D5) com a potencials estratégies
terapéutiques de futur no només al Parkinson sind
també a l'atrofia multisistemica.

| com a complement a la “Clinical Ground Round” del
25é aniversari el vespre del tercer dia com cada any des
den fa 7 els Drs. Anthony Lang i Kalish Seppi van fer
d'amfitrions i mestres de cerimonia del Video-
desafiament. on les Dres. Susan Fox, Susanne
Schneider i Maria Stamelovu, i els Drs. Timothy Linch i
Shen-Yang Lim van valorar semioldogicament i
diagnostica i amb un enfoc docent per a l'auditori d’'un
seguit de videos de dificils casos, com una
encefalopatia ' pridonica mioclonica rapidament

progressiva en un home tractat décades abans amb
hormona del creixement de cadaver, una encefalitis
amb mioclonies i sobresalt exagerat (‘startle”)
secundaria a anticossos anti-DPPX, una encefalopatia
estatica de la infantesa amb neurodegeneracié a I'edat
adulta (SENDA) cursant amb un quadre distonic-coreic
i amb lesio caracteristica del mesencefal deguda a una
mutacié del gen “beta-propeller’ (neurodegeneracid
associada a ferro de tipus BPAN), un pacient amb
trastorn de la marxa, espasticitat, coreoatetosi lingual i
de la ma dreta i apnees centrals amb positivitat per a

'anticos anti-IgLON5, aixi com un quadre de
parestésies peribucals “en bulb de ceba’, ataxia i
mioclonies secundaries a un CLIPPERS (chronic

lymphocytic inflammation with pontine perivascular
enhancement responsive to steroids).

Neurdlegs i investigadors catalans han participat en
sessions plenaries (la ja comentada del Dr. Eduard
Tolosa amb motiu del 25¢ aniversari del primer congrés,
el Dr. Jaume Kulisevsky a la plenaria de terapéutica en
trastorns cognitius i psiquiatrics al Parkinson), sessions
paral-leles (el Dr. Miquel Vila a la sessi®¢ de models per
estudiar les proteinopaties,.el Dr. Josep Dalmau a la
sessid de trastorns del moviment paraneoplasrtics i
autoimmunitaris), cursos docents (el Dr. Javier
Pagonabarraga al curs sobre alteracions cognitives i
psiquiatriques en parkinsonismes atipics) i de
presentacié de comunicacions (un total de 9
comunicacions amb primer co-autor catala, cobrint des
dels biomarcadors moleculars i d'imatge i les terapies
complexes . del Parkinson, essent una delles
seleccionada com a ‘late-breaking abstract™
“Comparison of the effects on cognition and behaviour
in patients with Parkinson’s disease treated with
subthalamic stimulation or with continuous Levopoda
Duodenal infusion”, de Francesc Valldeoriola, Pilar
Santacruz, José Rios, Yaroslau Compta, Jordi Rumia,
Ana Camara, Mariateresa Buongiorno, José Esteban
Munoz, Maria José Marti i Eduardo Tolosa), mostrant
I'elevat nivell de I'especialitat de Parkinson i Trastorns
del Moviment a casa nostra.

En conclusid, una intensa reunid que tindra continuitat
en la seva 20ena edicio el 19 al 23 de Juny de 2016 a
Berlin.

Dr. Yaroslau Compta Hirnyj

Unitat de Parkinson i Trastorns del Moviment
Servei de Neurologia

Hospital Clinic de Barcelona

2]



ARTICLE REVISIO

ESTRATEGIA TERAPEUTICA EN
L’ESCLEROSI MULTIPLE REMITENT RECURRENT

Dra. Yolanda Blanco Hospital Clinic de Barcelona
Dr. Luis Brieva Hospital Arnau de Vilanova de LLeida

1. INTRODUCCIO

El tractament de lesclerosi multiple (EM) varia
depenent de les caracteristiques individuals de la
malaltia. Les formes cliniques de I'EM comprenen:
'EM remitent-recurrent (EMRR), que es caracteritza
per brots amb recuperacidé completa o sequiela sense
progressié en els periodes entre brots; I'EM
secundariament progressiva (EMSP), caracteritzada
per un curs inicial remitent-recurrent seguida per una
progressi¢ amb o sense brots, 'EM primariament
progressiva (EMPP), caracteritzada per progressié des
de l'inici amb periodes d’'estabilitat clinica o fins i tot
discretes millores; i I'EM progressiva remitent,
caracteritzada per una progressio des de l'inici, amb
brots evidents amb o sense recuperacié i amb
progressid continua en els, periodes entre brots. El
terme sindrome clinica aillada (SCA) s'aplica en la
practica neuroldgica contemporania per descriure el
primer episodi clinic en el qual el pacient té
simptomes i signes, d'almenys 24 hores de durada,
suggestius d'un procés desmielinitzant inflamatori
del sistema nervids central'. Es tracta per tant d'un
unic episodi d'instauracid aguda o esdeveniment
monofasic que no compleix els criteris de disseminacio
a l'espai ni en el temps de McDonald 2010 per ser
considerat EM.

Des de la classificacié de I'EM de Lublin (1996) s'ha
produit un augment en el coneixement de la
patologia i els termes utilitzats ja no s'adequen als
aspectes clinics recentment identificats i incorporats
també als recents criteris diagnostics?

Actualment es denomina activitat de la malaltia a la
preséncia de brots i / o activitat inflamatoria en RM
(lesions captants de gadolini o lesions noves o
augmentades de mida en T2). Es denomina
progressioé a l'augment de la discapacitat constant i
documentat objectivament sense recuperacio encara
que s'accepten fluctuacions i fases d'estabilitat. Es
considera que l'interval adequat per a considerar
progressio és 1 any. La SCA s'inclou en 'EMRR que es
pot dividir al seu torn en "activa" o "inactiva" segons la
definicié anterior.

L'EM progressiva inclou les formes primariament
progressives i les formes secundariament progressives.
Les dues formes d'EM progressiva poden ser "actives" o

'inactives" i independentment "amb o sense
progressié®*", segons la definicid anterior.
Diversos estudis d'historia natural en EM han

demostrat de manera convincent que, si bé la durada
per arribar a una incapacitat moderada, definida per
un EDSS 3-4° és molt variable entre els pacients,
l'interval de temps que va del EDSS 3 al EDSS 6 és
homogeni amb independéencia del temps trans-
corregut fins a arribar EDSS 3 i la preséncia o no de
brots®’. La primera fase correspon a la inflamatoria on
predomina la immunitat adquirida i sobre la qual els
tractaments actuals han demostrat benefici®. La
segona fase correspon amb la degenerativa- on
predomina l'accié de la immunitat innata i els
tractaments actuals no han demostrat benefici.
Aquesta observacié té implicacions directes en
|'estrategia de tractament atés que la primera fase
fins a arribar EDSS 3 és la "finestra terapéutica™ on hi
ha oportunitats de personalitzar el tractament per
evitar la inflamacié de la primera fase que influeix en
la discapacitat a llarg termini. En funcié del temps
d'evolucié de la malaltia i el grau de discapacitat
assolit es pot individualitzar en benefici / risc del
tractament.

Amb la disponibilitat de tractaments més potents
han augmentat les expectatives del control absolut
de la inflamacié en I'EM (NEDA®: "no evidence of
disease activity" basat en les seguents 3 variables:
absencia de brots, progressié de la discapacitat i
activitat radiologica (lesions noves o augmentades en
T2). Es pot estendre el terme considerant I'atrofia com
a activitat radiologica (NEDA-4) aixi com els canvis
neuropsicologics i la fatiga com a activitat clinica pot
excedir aquest concepte gairebé de forma indefinida.

Un estudi de longitudinal recent sobre l'estat de
NEDA-3 va mostrar que tot i que el 46% dels pacients
tenien NEDA després del primer any, només el 8% el
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mantenien després de 7 anys. Segons aquestes
dades, la decisié de canvi de tractament basada
Unicament en el manteniment de NEDA requeriria
un escalat terapeutic en gairebé tots els pacients en
uns pocs anys. Es més ldgic, per tant, aplicar el termini
NEDA d'una forma flexible (el millor NEDA possible™)
donant un valor relatiu a cada concepte i
individualitzant.-en el context del pacient concret
incloent comorbiditat i risc amb les possibles opcions
disponibles. En qualsevol cas, un cop clara la
necessitat de canvi de tractament, 'optimitzacid s'ha
de fer tan aviat com sigui possible.

2. INICI DE TRACTAMENT A LA SCA

La presencia d'una SCA no implica en si mateix la
necessitat de tractament amb terapies modificadores
del curs de la malaltia. Com més gran sigui el risc d'un
segon esdeveniment clinic més gran sera el benefici
que obtingui el pacient en ser tractat. Podem
considerar pacients amb SCA d'alt risc de conversié a
EMDC aquells que presenten 3 o 4 criteris de
Barkhof/Tintoréde disseminacié a I'espai o almenys 9
lesions a la ressonancia cerebral . Altres criteris que
també augmentarien notablement el risc de
conversi6 a EMDC serien la presencia de bandes
oligloclonals d'IgM (lipido-especifiques)®, i la preséncia
de lesions captants i no captants a la mateixa
ressonancia.

Cinc assaigs clinics aleatoritzats (ACA) controlats amb
placebo han demostrat l'eficacia de l'interferd beta i
l'acetat de glatiramer en el tractament de la SCA:
menor temps fins a seglent brot i una probabilitat de
conversi6 a EMDC significativament meés baixa,
menor nombre de noves lesions en T2 o que realcaven
amb gadolini’® Recentment s'han publicat els
resultats favorables de teriflunomida a la SCA, si bé
aguest farmac esta només aprovat fins a aquest
moment per al seu Us en EMRR'™,

3. TRACTAMENT A LA EMRR

Els farmacs autoritzats actualment per al tractament
de les formes d’'EMRR sén el mateixos que per SCA:
Avonex® (interferon beta-la 30 microgr), Betaferon®
Extavia® (interferon beta-1lb 250 microgr.), Rebif®
(interferon beta-la 22 o 44 microgr.), Copaxone®
(acetat de glatiramer 20 mg) pero s’incorporen
Aubagio® (teriflunomida 14mg), Tecfidera® (dimetil
fumarat 240 mg), i azatioprina. També estan aprovats
Tysabri® (natalizumab 300mg), Gylenia® (fingolimod
05 mg) i Lemtrada® (alemtuzumab 12 mg) per
aguesta indicacié si bé aguests estan considerats

com una segona linia de tractament pel diferent
perfil risc/ benefici, de manera que el seu Us es reserva
per a aquells casos de fallida de resposta als
tractaments de primera linia o bé en casos de
malaltia agressiva al debut definida com dos o més
brots en |'dltim any amb alguna lesié captant de
gadolini o més de 9 lesions en la RM cranial.

En linies generals podem dir que als assajos clinics
I'interfer6?°22 j acetat de glatiramer van reduir la taxa
anualitzada de brots (TAB) al voltant del 30% i van
mostrar un efecte modest en endarrerir la progressio
del discapacitat.

Als estudis TEMSO?* i TOWER? es van incloure pacients
gue podien haver rebut o no tractament previ amb
malaltia activa definida com almenys 1 brotada en els
darrers 12 mesos o 2 brotades en els 2 anys previs a
I'aleatoritzacié. Els resultats van demostrar que
teriflunomida 14 mg/d redueix la TAB en un 31,5 % i en
un 36,3% en comparacio a placebo, respectivament.
També va reduir de forma estadisticament significativa
la progressid de la discapacitat mantinguda als 3
mesos i benefici als parametres de ressonancia
magneética (RM).

Dimetil fumarat va reduir |a. TAB als dos anys de forma
estadisticament significativa enfront placebo en els 2
estudis pivot, en un 44% a I'estudi CONFIRM?® j en un
53% a I'estudi DEFINE? i.va reduir la progressio de la
discapacitat confirmada als 3 mesos en un dels 2
estudis (DEFINE); perd no en |"altre (CONFIRM). Es va
avaluar el subgrup de pacients amb elevada activitat
de la malaltia i Dimetil fumarat va mostrar un benefici
en la reduccié de brotades i en les variables cliniques
de I'RM.

Els estudis més recents inclouen pacients amb
presencia de 2 brots als ultims 2 anys o un brot en
["dltim any en combinacio a la presencia de lesions
captants de contrast al darrer any?®%°. La poblacid
tractada per EMRR activa ha de ser semblant a
aquesta poblacid.

3.1. MONITORITZACIO DE L'EFICACIA

Tots els farmacs de primera linia sén només parcial-
ment eficagcos com s'ha demostrat tant en els assajos
clinics prospectius com a la practica clinica®*2,

Rudick i Polman assenyalen que, atés que aproximada-
ment dos tercos dels pacients en els assaigs pivotals
Interferd i acetat de glatiramer tenien brots i / o activitat
per RM, la resposta suboptima pot considerar-se "la
regla i no l'excepcidé. "Agquest percentatge de no
responedor varia segons el criteri exigit.
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A nivell radiologic s'ha correlacionat I'activitat per
ressonancia magnetica i la progressio de la discapacitat
en diversos estudis®3*, principalment un augment
significatiu de la carrega lesional T2 en els primers 5
anys de la malaltia®.

L'efecte del tractament durant el primer any també
determina la resposta a mig i llarg termini®*¢=& Més
dificil és determinar quina quantitat d'activitat clinica
i radiologica és motiu de canvi de tractament.

En conjunt hi ha un bon argumentari per incloure les
lesions en T2 i captants de gadolini com a indicadors
d'activitat radiologica. Tot i que les lesions en T1 i
I'atrofia cerebral correlacionen amb l'aparicié de
discapacitat resulten menys Uutils en la practica
habitual. L'augment de la carrega lesional en els
primers anys'®, determinada topografia de les lesions
en ressonancia (infratentorials, medul-lars)***,
l'acumulacio d'atrofia i lesions en T1*2 en el context
d'activitat clinica (brots o progressid) indueixen a un
canvi de tractament de manera similar a la decisi6 de
tractar en el cas de la SCA.

El monitoratge per ressonancia en el cas de
tractaments de primera linia és fonamental després
d'un any d'inici de tractament*“. Quan es tracta de
tractaments de segona linia la monitoritzacié per
ressonancia no es pot relaxar ja que es tracta de
pacients agressius i també per qUestions de seguretat

en alguns casos com el tractament amb natalizumab.

La ressonancia ha de ser interpretada en combinacid
amb la clinica. Els canvis radiologics de forma aillada
no han d'impactar en la decisio terapéutica.

Els diferents models de decisid terapéutica’?62747,
tenen pendent la seva validacio en la practica clinica
diaria com a eina en la decisié d'escalat terapéutic.

La resposta suboptima al tractament de primera linia
no ha de ser tolerada en base a: 1) La correlacié entre
I'activitat a l'inici de I'EM i la discapacitat futura“®>°;
2) L'esgotament de la finestra terapéutica®®?; 3) El

coneixement dels resultats desfavorables a llarg
termini quan persisteix [l'activitat malgrat el
tractament amb interferd®? 3,

3.2. ESTRATEGIA TERAPEUTICA

Si bé els farmacs modificadors de la malaltia

disponibles en l'actualitat s'assignen sense gran debat
com de primera o segona linia no hi ha consens de
quan i com comencar (escalat vs. induccid) i sobretot
canviar entre ells (transversal entre primeres linies o
escalat de primeres a segones linies).

L'estratéegia de tractament més utilitzada és la
monoterapia sequUencial®* en base a una decisi
compartida entre el pacient i el metge®. S'inicia un
tractament de primera linia i es monitoritza la taxa de
brots, progressié de la discapacitat, I'activitat de RM,
tolerabilitat, seguretat i adherencia. L'objectiu
terapéutic és una remissié completa de l'activitat
clinica i la RM en abséncia de qualsevol problema de
tolerabilitat o de seguretat.

Qualsevol canvi de tractament ha d'explorar en primer
lloc la motivacid per fer-ho: resposta inadequada,
tolerabilitat, seguretat o adherencia. El canvi
transversal entre injectables o algun dels nous
tractaments orals: dimetilfumarat o teriflunomida pot
ser una opcié raonable davant de problemes de
tolerabilitat, seguretat o adheréencia.

Actualment no és possible una prediccidé sobre quin
medicament funcionara millor en un pacient
determinat. S6n essencials els estudis d'observacio i
registres de les diferents terapies sequencials en la
practica clinica real.

Els tractaments injectables (interferd beta i acetat de
glatiramer) tenen un excellent perfil de seguretat a
llarg termini, pero presenten amb frequéencia efectes
secundaris, molesties derivades de la manera
d'administracio i la possibilitat de generar anticossos
neutralitzants en el cas d'interfer6®. Aproximadament
el 30% dels pacients tractats amb injectables tenen
una resposta excel-lent. El canvi de baixa a alta dosi
d'interferéd beta o entre interferé beta i acetat de
glatiramer, pot resultar en una reduccié de l'activitat
clinica®*®°, En un altre estudi, pero, el canvi de dosi
baixa a alta dosi interferé beta no va donar lloc a
I'estabilitzacié de la malaltia activa®. S'ha de prevaldre
el canvi de mecanisme d'accié sobre l'augment de
dosi del mateix -tractament donades les moltes
alternatives disponibles.

En el cas que es produeixin alteracions analitiques
amb els interferons es recomana disminuir la dosi o
fins i tot interrompre temporalment el tractament
amb el farmac, i posteriorment, a criteri del neurdleg,
es podra reiniciar el tractament, tornar a la dosi prévia
o canviar de tractament dins de la primera linea. Als
pacients amb reaccions cutanies persistents amb els
injectables es pot fer un canvi a terapia oral amb
teriflunomida o dimetil fumarat si volem evitar les
injeccions.

Dimetil fumarat va ser més efica¢c en la reduccié de
brots que acetat de glatiramer. No obstant aix0, acetat
de glatiramer es va incloure en aquest estudi només
com un brac de referéncia i no com a comparador actiu.
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No hi va haver diferéencies significatives entre
teriflunomida i la dosi alta d’interferé beta pel que fa
a la prevencid dels brots perd si menys efectes
secundaris®.

Sobre la base de la major reduccio de la taxa de brots
s'ha postulat I'is de dimetil fumarat en pacients amb
major activitat si no es preveu un problema
d'adherencia o tolerancia, sobretot a nivell gastro-
intestinal, en aquest cas teriflunomida seria una bona
opcié®. En aquest Uultim cas cal valorar la
teratogenicitat en dones fertils amb intencio
dembaras i la frequéencia de les analitiques,
quinzenals en els primers sis mesos de teriflunomida.
Pel mateix motiu, el canvi de teriflunomida a dimetil
fumarat sembla més logic que el contrari®®.

L'escalat a un farmac més potent com natalizumab,
fingolimod o alemtuzumab és probablement més
eficac per estabilitzar una EM activa que l'intercanvi
entre farmacs de primera linia. Perd l'altra cara
d'aquests farmacs més potents és una relacid
risc-benefici  menys favorable. Del calcul de
l'agressivitat de la malaltia i del risc potencial
individual amb les diferents opcions resulta I'eleccid
del tractament.

Diversos estudis han demostrat que natalizumab
estabilitza el pacient no responedor a tractaments de
primera linia®*’.

En un assaig randomitzat controlat amb placebo,
fingolimod va ser més eficac que l'interferd beta en la
reduccidé d'activitat de la malaltia clinica i radiografica
de I'EM®8,

El canvi de immunomoduladors injectables a
fingolimod després de lactivitat amb aquest
tractament s'ha associat amb un menor nombre de
brots, menor discapacitat i una major persisténcia en
comparacié amb el canvi a un altre farmac
injectable® 70,

En un estudi amb EM activa durant el tractament
amb farmacs injectables, el canvi a natalizumab ha
resultat més eficac que el canvi a fingolimod en
termes de taxa de brots i discapacitat en el primer
any”. Un altre estudi retrospectiu’ amb una serie
curta de pacients amb EMRR va obtenir els mateix
resultats presentant els que van rebre natalizumab
menor risc de brot, tot i tenir major activitat de base,
en comparacié amb els que van rebre fingolimod. En
contraposicid, un altre estudi de practica clinica
habitual fingolimod i natalizumab van resultar de
similar eficacia””. Sén necessaris assaigs clinics
aleatoris comparatius entre farmacs de segona linia
atés que els estudis de practica clinica no sén

controlats amb placebo ni aleatoritzats i per tant sén
vulnerables a la regressié a la mitjana. Sovint es
barregen pacients que canvien per esdeveniments
adversos amb els que presenten activitat de la
malaltia. No obstant aix0, avalen l'éxit de canviar el
tractament si aquest no funciona.

Pel que fa al tractament amb alemtuzumab, dos
assajos RCP (fase 2 i 3) van demostrar un efecte
superior en comparacié amb la dosi alta d'interferd
beta en variables cliniques i de ressonancia magnética
en pacients amb EM tractats préviament’. A nivell de
progressié alemtuzumab va ser superior a interferd
beta-1a al CARE-MS Il que va incloure pacients no
responedors a interferé o acetat de glatiramer, pero
no en el CARE-MS 176 amb pacients naive.

Natalizumab i fingolimod han estat estudiats en
assajos clinics com la resta de tractaments de
primera linia””®°, i cap dels dos s'ha testat formalment
en estudis RCP per a pacients amb resposta
suboptima a tractaments de primera linia. Per tant, la
indicacid de I'EMA reflecteix el perfil risc-benefici
d'ambdds farmacs més que una provada capacitat
per estabilitzar I'EM activa en primera linia de
tractament, cosa que s'ha documentat a posteriori en
estudis observacionals no randomitzats de practica
clinica.

Alemtuzumab si ha demostrat ser més beneficios
que interfero beta-la en pacients no responedors a
tractament amb interferd®® perd amb pacients amb
malaltia especialment activa: definida com 22 brots
en els 2 anys anteriors i 21 brot I'any anterior.

Per tant, el canvi de primera a segona linia és una
bona opcid per a un pacient concret quan els factors
pronostics de la seva EM® superen els riscos del
tractament escollit. L'eleccio del tractament de
segona linia s'ha de basar en el perfil del pacient
inclosa la seva comorbiditat i risc individual.

Els criteris de canvi de primera a segona linia que
imposen les agencies reguladores generen alguns
dubtes: alguns pacients amb un sol brot subjectiu
actual després de molts anys de l'inici del tractament
i sense canvis en la carrega lesional ni lesions captants
recents perd amb més de nou lesions en ressonancia
des del diagnostic, sén susceptibles d'un canvi de
tractament. Altres pacients perod no tindrien accés a
un canvi de tractament amb caracteristiques de
malaltia activa greu: com és el cas d’una mielitis o
neuritis Optica que augmenta la discapacitat sense
canvis en ressonancia cranial o el cas d'activitat
inflamatoria intensa i persistent per ressonancia
cranial sense traduccio clinica.
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El maneig de la fase secundariament progressiva és  la mitoxantrona que ha quedat relegada a una tercera
un desafiament especial sobretot si es tracta d'una  linia pel seu perfil d'alt risc (leucémia i cardiotoxicitat)
progressié accelerada. Només si hi ha activitat clinicai i la disponibilitat de noves alternatives.

radiologica s'ha d'instaurar tractament i I'Unic registrat

és l'interferd i en cas de malaltia especialment agressiva
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ESPAI DELS GRUP D’ESTUDI

GRUP D’ESTUDI
CEFALEES

Dins de les activitats realitzades recentment pel Grup
d’Estudi de Cefalees de 'SCN destaquem:

- Publicacié i difusié del llibre: “Migranya: Tot el que
has de saber si en pateixes”. La publicacié conté la
resposta a les preguntes més frequents que es fa el
pacient amb aguesta patologia.

- Publicacié del “Consens catala sobre l'atencié al
pacient amb Migranya”, document de 20 pagines
elaborat conjuntament entre els Grups d’Estudi de
Cefalees de I'SCN i de la CAMFIC i coordinat pel Dr.
Mariano Huerta i la Dra. Anna Aymami. Els objectius
del treball han estat:

- Millorar la deteccidé i diagnostic correctes de la
migranya episodica i cronica.

- Donar recomanacions especifiques pel maneig
terapeutic dels atacs de migranya i promoure la
indicacid de tractaments preventius per la
migranya. ;

Promoure el seguiment dels pacients amb
migranya, I'Us del calendari de cefalees i el
coneixement de les escales de discapacitat.

- Establir models compartits d’atencié als pacients
amb migranya en diferents nivells assistencials,
adaptats a les realitats de cada territori de
referéncia.

- Definir criteris de derivacio a I'Atencid

realitzat 6 tallers (tres a Barcelona, un a Tarragona,
un a Girona i un a Lleida) de 4 hores de durada
cadascun en els quals s’ha format una quantitat
aproximada de 30 metges d'atencié primaria per
taller, que a la vegada actuaran com a formadors en
els seus respectius centres i territoris.

Participacié en la reunié anual de I'SCN amb la
xerrada “‘Migranya, el que esta per venir.
Malauradament aquest any la nostra presencia
com a grup ha estat reduida donat la coincidéncia
en dates amb el congrés de la ‘International
Headache Society” a Valéncia. Esperem poder
participar més ampliament el proper any.

Actualment estem treballant en:

- VJornada de la Migranya a Catalunya, que aquest

any tindra lloc el proper mes d'octubre a Lleida
coordinada pel Dr. Jordi Sanahuja, membre del
grup i referent en Cefalees de I'Hospital Arnau de
Vilanova. Hi haura un canvi en el format amb la
finalitat de fer-lo més atractiu tant per a residents
de neurologia, com metges d'atencié primaria i
neurolegs que vulguin ampliar formacid en
cefalees: dues taules on es discutiran les
guestions meés rellevants en el diagnostic i
tractament de la migranya, seguit d’'una serie de
tallers.

Especialitzada.

- Tallers de formadors en Migranya, a partir del
document de Consensesmentat. En total s’han

-Curs de Cefalees per a residents: tindra lloc aquest
any coincidint amb la V Jornada de la Migranya.

Us animem a participar en aquestes activitats.. ens
veiem a Lleida!
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D’ESCLEROSI MULTIPLE

Durant el periode setembre 2014- juny 2015, s’han
convocat tres reunions ordinaries del grup (octubre,
desembre i febrer) a 'Hospital de la Santa Creu i de
Sant Pau de Barcelona, amb una assisténcia mitjana
de 10-14 membres i la col-laboracié on-line de la resta,
en l'aprovacié de les Actes.

S’han treballat els segUents aspectes:

- Elaboracié conjunta del programa de les activitats
del grup durant la Reunié de I'SCN del mes de
maig a Barcelona, amb l'assignacio dels revisors de
posters i comunicacions (Drs. Jose Vicente Hervas,
Elisabet Matas i Carmen Edo) i dels moderadors de
les sessions (Drs. Raul Pelayo, Virginia Casado, Laura
Gubieras i Laura Bau).

- Disseny i repartiment de tasques per a
I’Actualitzacié de la Guia de Tractament de I'EM de
I'SCN; els Drs. Brieva i Ramidé n’accepten la
coordinacio. Es va acordar no imprimir les guies en
aquesta ocasié, sind maquetar-les en PDF i
penjar-les a la pagina web de I'SCN www.scn.cat.

- Proposta del Dr. Toni Escartin, coordinador del grup,
de liderar des de I'Hospital de Sant Pau un estudi
retrospectiu sobre lI'experiencia de Fingolimod a
Catalunya, amb la collaboraci6 de tots els
membres del grup que s'hi vulguin adherir. Es
discuteix i s'aprova la base de dades comuna pel
registre.

- Proposta del grup de Lleida, liderat pel Dr. Brieva,
de col-laboracié dels diferents integrants del grup a
I'estudi COGOX, dirigit per la neuropsicologa Anna
Gil.

- Informes dels dos representants de 'SCN al CAMDA
(Drs. Luis Brieva i Ester Moral) sobre el procés de
valoracio dels nous farmacs per I'esclerosi multiple i
la revisioc dels criteris dels farmacs actuals;
demanen el suport dels membres del grup per tal
de col-laborar en el procés de revisido com a tutors i
experts.

A finals de marg, es va fer una convocatoria
extraordinaria, dels autors de I'Actualitzacié de la
Guia de tractament de 'EM de I'SCN, que va tenir lloc
a I'Hotel Barceld Sants de Barcelona els dies 271 28 de
marg, per tal de fer revisié conjunta de cada capitol i
dissenyar 'algoritme de tractament.

Finalment, el grup ha col-laborat i assessorat diverses
reunions:

- Il Jornada d'Esclerosi Multiple de Tarragona, el
novembre 2014, que va revisar els criteris de fallida i
retirada de tractament, les conclusions de la qual
van ser objecte de comunicacio a la sessio del grup
de la Reunid Anual de I'SCN

- Curs de Ressonancia Magnética en Esclerosi
Multiple, patrocinat per Genzyme i coordinat pel
Dr. Alex Rovira, que va tenir lloc a la seu de
I'’Académia els dies 5 i 19 de maig amb l'assisténcia
d’'unes 80 persones.
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DE LA COGNICIO I LA CONDUCTA

El GECC va presentar el passat 15 de maig, dins la
reunié anual de I'SCN, lactualitzacid de la guia
Diagnostic i tractament de la malaltia d’Alzheimeri la
Guia clinica de PET d’amiloide en lavaluacié del
deteriorament cognitiu, les quals podeu trobar a la
web de I'SCN. Aixi mateix, en lactualitat s'esta
elaborant una guia sobre I'Us clinic dels biomarcadors
en LCR.

En la reunié administrativa del GECC, també dins la
reunié anual de I'SCN, es va procedir al canvi de
coordinador i secretari del grup, aixi va ser acceptada
la candidatura del Dr Albert Lladé com a nou
coordinador i del Dr Gerard Pinol com a nou secretari,
substituint respectivament al Dr Alberto Lled i al Dr
Albert Lladé.

El grup valora molt positivament el nou format de la
reunidé anual de I'SCN, on els diferents grups tenen un
espai més especific, aixi com la qualitat de totes les
presentacions orals i posters presentats.

La propera activitat del GECC sera el 8 d’'octubre a les
17 hores a I'Academia de Ciéncies Mediques a
Barcelona, quan tindra lloc el curs de biomarcadors
en MA.

Tots aquells que esteu interessats a afegir-vos al grup
i participar activament en aquest projecte col-lectiu
podeu contactar amb la secretaria técnica de I'SCN
scn@suportserveis.com.
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DE TRASTORNS DE MOVIMENT

El Grup d'Estudi de Trastorns del Moviment de I'SCN
ha continuat impulsant les Sessions Cliniques
Multihospitalaries trimestrals d'Experts en Trastorns
del Moviment de I'SCN. En les que la unitat de
Trastorns del Moviment de [|'hospital amfitrid
presenta casos clinics complexes i revisions
actualitzades, donant peu a la discussid i controversia
entre els experts assistents. S'han dut a terme amb
exit d'assistencia i d’interés cientific i medic pels
temes tractats en les seglients sessions: 16 de marg a
I'Hospital Clinic de Barcelona i 25 de juny a I'Hospital
de la Vall d'Hebron de Barcelona

La propera sessid esta prevista pel proper dijous 17 de
desembre a les 3 de la tarda, i sera a la Clinica Teknon
de Barcelona.

El Grup ha participat en la Reunid Anual de la
Societat Catalana de Neurologia amb l'organitzacid
d'una conferéncia magistral, una taula rodona i la
presentacié de comunicacions orals i posters. La
conferéncia magistral ha versat sobre tractaments no
orals de la malaltia de Parkinson i ha estat impartida
pel Professor del King's College de Londres Ray
Chaudhuri. La taula rodona de nous coneixement de
malaltia de Hutington ha estat coordinada per la Dra.
Matilde Calopa, i ha comptat amb la participacio del
Dr. Jesus Pérez, Dr. Josep Gamez i Dr. Esteban Munoz;
experts que han transmeés els seus actualitzats
coneixements a l'auditori de la sala de I'Academia,
plena.

S'han presentat quinze comunicacions, sis en format
poster i vuit en format de comunicacié oral, d'un alt
nivell clinic i cientific. Nou comunicacions sobre
malaltia de Parkinson, dues sobre malaltia de
Huntington, dues sobre corees, una sobre tremolor
essencial i una altra sobre distonia. Cinc de les quals

de I'Hospital Clinic de Barcelona, cinc de I'Hospital de
Sant Pau i Santa Creu de Barcelona, dues de
|'Hospital MUtua de Terrassa, una de I'Hospital Vall
d'Hebron de Barcelona, de [|'Hospital M. Broggi
d’Esplugues i de I'Hospital Josep Trueta de Girona.
Entre elles el comite cientific n'ha seleccionat tres
presentades com a estel lars:

- Comparison of the effects on cognition and behaviour
in patients with Parkinson’s disease treated with
subthalamic stimulation or with - continuous
levodopa duodenal infusion; de F. Valldeoriola, P.
Santacruz, Y. Compta, J. Rumia, A. Cadmara, M.T.
Buiongiorno, J. Esteban-Munoz, M.J. Marti, E. Tolosa
de I'Hospital Clinic de Barcelona.

- Nivells de BDNF plasmatics en pacients amb
malaltia de Parkinson de novo sense tractamenti la
seva relaci6 amb el grau de degeneracid
nigroestriatal; de G. Marti, N. Sdez-Francass, M.
Corominas, G. Cuberas, C. Lorenzo, O. de Fabregues,
J. Alvarez-Sabin, M. Casas-Brugué, J. Hernandez-Vara
de I'Hospital Vall d'Hebron de Barcelona.

- Troballes en PET/TC de 18-FDG durant la fase
premanifesta i inicial de la malaltia de Huntington
de J. Perez, S. Martinez-Horta, F. Sampedro-Santald,
M. Carceller, J. Pagonabarraga,” A. Campolongo, B.
Gomez-Anson, B. Pascual-Sedano, V. Camacho, A.
Fernandez-Leon, D. Lopez Mora, J. Kulisevsky de
I'Hospital de la Santa Creu i de Sant Pau de
Barcelona.

32



BUSTIA

www.demcat.cat

DEMCAT

Com possiblement sabeu, el passat 19 de maig vam
presentar el projecte DEMCAT dins de lacte de
cloenda del curs de |'Academia. Es tracta d'una
iniciativa per a la renovacio i I'actualitzacié permanent
en linia del Diccionari enciclopédic de medicina en
catala i per a la seva difusid en les institucions
d'atencid a la salut i en les seves eines ofimatiques.

Aquest projecte neix amb la voluntat i amb la
necessitat de disposar d’'una amplia col-laboracié i de
la complicitat dels professionals i de totes les societats
cientifiques.

Hem establert un Consell Cientific del Diccionari on
estiguin representades totes les societats cientifiques
que s’hi sentin cridades. L'objectiu és garantir que
I'obra reculli permanentment de manera correcta els
nous termes i usos que anem incorporant a la nostra

llengua en la practica clinica, professional i de recerca.

La primera reunié d’aquest Consell, que tindra lloc un
o dos cops l'any, sera el dijous 15 d'octubre a les 19:00
a la sala1de TACMSCB. Ens plauria molt que la vostra
Societat pogués delegar algu en aquesta reunio.

PROJECTE DEMCAT

Diccionari enciclopéedic de medicina en catala

Projecte conjunt de I'Institut d'Estudis Catalans, de I'Académia de
Ciencies Mediques i de la Salut de Catalunya i de Balears,
d'Enciclopedia Catalana SAU i del TERMCAT

A banda d'aixo, durant el curs proper voldriem poder
venir a explicar a la Junta de la vostra Societat les
caracteristiques del projecte, els mecanismes de treball
i de collaboracié que tenim previstos o que podem
implementar (com ara la designacio per part vostra de
representats de la vostra societat per constituir el
Comite Cientific especific de larea) i explorar
conjuntament la situacié de la terminologia catalana
en la vostra especialitat i les possibilitats de treballar-hi.

Podeu coneixer més a fons que fem en el portal
www.demcat.cat.

Esperem la vostra resposta en el correu:
noudemcat@gmail.com.

Cordinalment:

Odette Vinas i Oriol Ramis .
Codirectors editorials del projecte DEMCAT
Lidia Vazquez

Coordinadora general

INVITACIO A LA SCN A PARTICIPAR
EN EL “DEMCAT”

La Societat Catalana de Neurologia (SCN) ha rebut la
invitacid formal a participar en el projecte DEMCAT
(diccionari enciclopedic medic de Catalunya). Aquest
projecte pretén realitzar una actualitzacio i posada al
dia en el vocabulari, el Iexic i les definicions mediques
en llengua catalana i te el suport de I'Institut d'Estudis
Catalans, I'Enciclopédia Catalana, el Termcat i
'Academia de Ciéncies Médiques de Catalunya i
Balears. L'objectiu principal seria la participacio de la
SCN a partir de Il de gener de 2016 per realitzar una
actualitzacid dels termes -i conceptes médics en
'ambit de les neurociéncies. La junta proposara la
collaboracié dels diferents grups d'estudi de la SCN
en aguest ambicids i necessari projecte. Hi ha prevista

una reunio de treball el dia 15 d’octubre amb 'objectiu
de mostrar la globalitat del projecte, la metodologia i
la seva importancia assistencial i fins i tot social.

Dra. Odette Vifas i
Dr. Oriol Ramis,
Codirectors
editorials del
projecte DEMCAT,
Dr. Adria Arboix,
expresident de
I'SCN i Lidia
Vazquez,
Coordinadora
general DEMCAT
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Maria Ruiz Julian
Servei de Neurologia

ArNnatl de
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Vilanova, Lleida.

Es tracta d’'un home de 73 anys, ex-fumador desdel
2005, sense factors de risc vascular. Antecedent
d’hemorragia subaracnoidal no traumatica en solcs
de la convexitat frontal dreta al setembre del 2013,
que es va manifestar clinicament com#“un episodi
d’impossibilitat per a expressar-se juntament amb
parestésies a la ma esquerra, d'uns 15 minuts de
durada. Va ser estudiat pel servei de Neurocirurgia
mitjancant RM i angio RM cerebral, sense poder
localitzar-la lesié vascular. Posteriorment, va ser
traslladat a un. altre centre, on es va efectuar
angiografia que no va mostrar lesions vasculars
associades. També es va realitzar estudi immunologic
basic per a descartar vasculitis, amb ANA negatius.

Al febrer del 2014 va ser valorat pel servei de
Neurologia per persistencia d'algun episodi de
parestésies en ma i regid peribucal esquerres. Es va
sol-licitar nova RM cranial i EEG que mostrava focalitat
irritativa temporal esquerra. Es va pautar tractament
amb Levetiracetam 500mg/12viaora. Atés que el
pacientes va mantenir asimptomatic, va ser donat
d'alta per part d'amb dos serveis.

Al marc del 2015, el pacient ingressa al servei de
Neurologia, des d'urgéncies per cefalea intensa
frontal de 4 dies d'evolucié, amb empitjorament
nocturn, acompanyada de sensacié de mareig i
hipoestésia distal en extremitats esquerres.

A l'exploracié neurologica destaca hipoestésia
faciobraguiocrural esquerra que remet durant la seva
estada a urgencies. La resta de I'exploracio fisica és
normal. Respecte a les exploracions comple-
mentaries, a l'analisi de sang no hi ha troballes
destacables.

La TAC cranial realitzada mostra un hematoma
intraparengquimatés temporo-occipital esquerre de
43x32 mm de diametre, amb edema vasogénic
associat i petita hemorragia subaracnoidal als solcs
corticals adjacents; una lesié hipodensa cortico-
subcortical frontal dreta suggestiva d’hipoxia-
isquemia cronica, no presenta l'estudi previ del 2013;
lesions hiperdenses puntiformes parietals dretes en

relacié a restes hematiques de I'hemorragia residual
anterior. El sistema ventricular és de morfologia i
mida normal, simeétric. Els solcs corticals, cisternes
peritronculars i de la base cranial no presenten
alteracions. L'estudi vascular per angio TC sense
alteracions patologiques.

A planta de Neurologia presenta lleu desorientacid

temporal i discreta disnomia amb llenguatge
espontani fluent sense parafasies; la repeticid i la
comprensid es troben preservades. Durant l'ingrés
refereix lleu cefalea hemicranial esquerra que cedeix
amb paracetamol oral, sense experimentar nova
clinica neurologica. A l'alta persisteix lleu desorientacio
en temps i discreta disnomia.

Revisar els episodis previsiles dues RM cranials ens va
permetre arribar al diagnostic.
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La Dra. Pilar Fossas es llicencia en Medicina a la
Universitat Autonoma de Barcelona i cursa la
residéncia de neurologia a I'Hospital Ntra. Sra. del Mar
- Institut Neurologic Municipal. Complementa la seva
formacié en Electroencefalografia amb el Dr. Oller
Ferrer-Vidal i en Electromiografia amb el Dr.
Espadaler . L'any 1986, i gracies a la seva formacio
mixta en neurologia i en exploracions funcionals
neurologiques és contractada a la Clinica Alianga de
Matard. Des de llavors i fins a la actualitat és el cap de
la Unitat de Neurologia, primer de la Clinica I'Alianca,
després del Consorci Sanitari de Matard i des de 1998
del Consorci Sanitari del Maresme. Obté el grau de
Doctor I'any 2008 amb la tesis doctoral : “Analisi de la
aportacié -al diagnostic de la monitoritzacio
Video-EEG ambulatoria”. Es.membre de la “Sociedad
Espanola de Neurologia” i de la “Societat Catalana de
Neurologia” i ha estat impulsora i coordinadora del
grup d'estudi d’Epilepsia d’aquesta darrera. El seu
esfor¢ professional s’ha centrat en aconseguir i
mantenir un equip de neurologia competent, que
doni servei de qualitat, complert i proper a la seva
poblacié de referéencia, establint i alimentant els
Iligams necessaris tant assistencials com de formacié
i docéncia amb els centres hospitalaris de referencia.

Que la va fer decidir a fer Neurologia i posteriorment
dedicar-se a I'Epilepsia?

El “culpable” és el Dr. Pou Serradell ja que vaig
estudiar a I'Hospital del Mar i després hi vaig fer la
residencia i el seu entusiasme em va arrossegar.

Quina caracteristica valora més en un Neuroleg?

Que sigui un gran clinic. Que sigui un gran observador
i sapiga extreure el diagnostic de la simptomatologia
recorrent al minim d’exploracions complementaries.
Aixo junt a la comunicacid amb el pacient i saber
oferir-li el millor maneig o tractament sén el més
important. En aquest sentit m’'agrada molt una frase
que vaig sentir durant la meva formacié: “Quan
t'aixeques de la cadira a explorar el pacient has de
saber el que aniras a buscar. Si no, vas venut.”

Durant la seva vida professional, quin descobriment
destacaria en el camp de la Neurologia i perqué?

Mira que séc vella i puc destacar molts coses! (Riem.) La
primera seria la neuroimatge. Quan vaig comencar la
residéncia anavem en ambulancia a la Clinica Platé a
fer les primeres TACs cranials “per a veure el cervell”.
Amb l'adveniment de la RM i especialment la RM
funcional podem veure - estructura i funcid,
representant un canvi molt important. Un altre tema és
el reconeixement de la plasticitat neuronal a l'edat
adulta. | la neuro-immunologia i neuro-oncologia que
han permeés el descobriment de patologies noves que
abans no podiem diagnosticar i ara podem tractar i fins
i tot arribar a curar, canviant el concepte que el cervell
és un “santuari immunologic” en demostrar que moltes
malalties autoimmunitaries I'afecten i ho hem pogut
aprendre gracies a companys catalans que tenim aqui.

Quin paper ha tingut i té en la formacié de nous
neurolegs? Com pensa que ha de ser aquesta?

Al meu Hospital no tenim residents de Neurologia sind
de Medicina de Familia i Medicina Interna, pero estic
especialment contenta que dacord amb [I'Hospital
Universitari Germans Trias i Pujol darrerament els
residents d'ultim any de Neurologia roten amb nosaltres
dos mesos. Crec que és important per establir una bona
xarxa formativa entre diferents nivells assistencials
perque de vegades s'oblida que el neurdleg quan acaba
la seva residencia ha de ser, per damunt de tot, un
neuroleg general i les asimetries a nivell formatiu sén un
problema. A vegades depén de I'hospital pot haver-hi
una area que no desperti interes per tradicio (o falta de
tradicid) i aixd generi un buit formatiu.

Qué I'ha fet dedicar-se de forma més intensiva a
I'estudi d’epilépsia?

A mi m’‘agrada molt tota la neurologia, pero la
persona que em va ensenyar a interrogar bé la crisi
comicial i I'epilepsia, el Dr. Oller Ferrer-Vidal, em va
crear la fascinacié per la part clinica perd també per
I'electroencefalografia aplicada a la sub-especialitat
de | “epileptologia’, de manera que vaig endinsar-me
en aquest ambit fins que fa uns anys vaig tenir
'oportunitat d'acreditar-me per la SEN. Penso que
aquesta acreditacioé té el seu origen en quelcom que
li he d'agrair al Dr. Tolosa i he intentat mantenir al
meu hospital: la tradicié que el neurdleg clinic es faci
carrec no només de I'exploracio clinica sind també de
les exploracions funcionals (EEG, EMG) dels. seus
pacients. A més al cap de pocs anys darribar a
Matard, vaig heretar una important consulta
monotematica d'epilépsia del Dr. Esquirol.
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Quins considera que sén els reptes a assolir en el
camp de I'Epilépsia?

Trobar un medicament que no sigui simptomatic,
sind que actui sobre I'epileptogénesi. Hi ha teories
com la de la “xarxa més que focus” que fan que aixo
sigui meés necessari que mai, perque tecniques com
la cirurgia potser van molt bé si hi ha un focus ben
localitzat, perd .no permeten atacar el tema de la
xarxa. Potser aqui la genética ajudara molt, com ja
succeeix en algun cas (com lepilepsia frontal
autosomica dominant) on hi ha una correspondéncia
entre causa genética i tractament a aplicar.

De quin dels projectes que ha participat esta més
satisfeta? Ens el podria explicar una mica?

Que ens donessin el 2011 el Top20 a nivell de Servei al
nostre Servei de Neurologia de I'Hospital de Matard,
especificament a nivell de patologia vascular cerebral
perqgué va ser tot un projecte I'assolir i mantenir el
maneig d'aquesta patologia a I'Hospital (codi ictus,
mortalitat, estada mitja) competint amb 126 centres
publics i 37 privats. Aixo va ser la feina real d'una
coordinacid assistencial amb els Serveis d'Urgéncies,
Radiologia, Medicina Interna, la UCI, Infermeria i el
nostra Hospital de referéncia (I'Hospital Universitari
Germans Trias i Pujol).

Quin és el seu projecte més proper?

Consolidar el Servei com a equip que dona atencid
completa a la patologia neuroldgica amb el maxim
nivell competencial. A un nivell més docent i
academic hi ha 2 tesis doctorals a la vista al nostre
servei que quan estiguin llegides faran que els 6
neurodlegs del servei siguem doctors i crec que aixo
també fa molta il-lusid, sobretot perque totes les tesis
han (hauran) estat de contingut i orientacio clinica. Jo
la meva tesi concretament li he d’agrair al Dr. 3.M. Grau
Veciana, que em va animar i em va fer veure la
importancia de fer-la.

Quina creu que ha de ser I'estratégia adequada per a
que la neurologia tiri endavant en un moment de
crisis com la que s’ha viscut els darrers anys? Té
alguna férmula magistral?

Es una llastima perqué hem viscut coses que ja haviem
passat en epoques previes de crisis (els anys 80 o 90) i
gue no s’haurien d’haver tornat a donar. Crec que seria
vital que els neurodlegs féssim pinya i que entre tots
nosaltres (no entre uns quants) tinguéssim clar el que
volem fer i com volem organitzar-nos al marge
d’ambicions personals o de servei, i pensant més en
termes de pais. | aqui la SCN pot jugar un paper vital
com a interlocutora entre professionals i ' Administracio.
Perque si anem dividits decidiran ells, i en termes més
economicistes i gerencials que no pas clinics o
cientifics.

Somia, com creu que sera la vida del Neuroleg d’aqui
10 anys?

Crec que encara tindrem meés eines diagnostiques
gue ara, perd m’agradaria que també fos aixi a nivell
terapéutic, sobretot per a poder individualitzar més
els tractaments. Diria que el tractament de base
medica o molecular anira guanyant terreny en molts
ambits respecte el tractament intervencionista, el
qual a la seva vegada haura d'evolucionar cada cop
cap al més minim intervencionisme.

Si un fill seu, li digués que vol ser neuroleg, el
recolzaria, o li trauria del cap?

El recolzaria perqué jo he gaudit i gaudeixo molt fent
de neurodloga... Pero el meu fill ha fet enginyeria! (Riem.)

Esculli un
s'identifiqui.

lema o una frase feta amb la qué

“La perfeccié condueix a la paralisi.” Sense defensar de
cap manera la mediocritat, cal de vegades avancgar i
No enrocar-se en una cosa encara que sigui en pro del
perfeccionisme, sind fer-la amb decisié, i si ens
equivoquem tornar-hi.

A quina ciutat li agradaria viure?

A cap. M'agrada viure fora de la ciutat i la natura,
especialment la muntanya. Perd si n'hagués de triar
una, seria Barcelona.

Recomani’ns una cangoé:

“Vinyes verdes vora el mar” de Josep Lluis Llach, i 'aria
de “La Locura” de “Lucia de Lammermoor”, de Donizetti.

lun llibre?

Un llibre que m’ha sorpres: “El tigre” de John Vaillant.
Parla de la poblacid d'una regié concreta de la
Sibéria, la més oriental. Em va sorprendre que a dia
d’avui pugui haver-hi gent que visqui en un territori
tan ple de natura (incloent el tigre siberia) pero a la
vegada inhospit. Un altre llibre que m’ha impactat,
perd no és de text sind de fotografia, és “Genesis” del
fotograf Sebastidn Salgado.

Per ultim, com veu el futur de la neurologia catalana?

El veig bé. Crec que en aquests moments tenim grans
neurdlegs i gent molt treballadora, que és molt
important, i penso que aixo és una garantia. | a més
tenim societats cientifiques que van creixent i tiren
endavant, i aixd també fa que el futur sigui
esperancgador.
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LES CITES

“Redescobrir Guimera? Siguem més exactes: tornar
a llegir-lo, o, potser, llegir-lo per primer cop”

“‘No hi ha racé de vila o de muntanya on Mossén

Cinto sigui desconegut; després d'ell, solament En
Guimera ha aconseguit una popularitat comparable” Pere Gimferrer (1945)

Carles Riba (1895-1959)

EL POEMA

LA NIT DE

SANT JOAN

Plorant lo polbrisso,
rere els altres com corre!
Quan a mi gira els ulls,
si plorava, més plora.
Quina por que li he fetl...
Ja I'ha cobert la llosa.

Al mig del cementir
tots los infants s'acollen;
vola en sos fronts encar

la cabellera rossa;
dant-se les mans, rabents,
los focs follets enronden.

La nit de Sant Joan,
oh! quina nit de joia!
Espurnegen los ulls,
les cares s'enrojolen,
i guspires i estels
en l'espai se confonen.

La porta del fossar,
com si em digués “entorna't’,
amb un gemec s’ha obert,
altre gemec I'ha closa;
i, pertot, quin brogit
de ferrets i bandoles!

Lo més xiquet de tots
perque és petit no el volen:
“Dau-me les mans’, los diu;

més ells, roda que roda,
per terra I'han llengat.
Va descalcet i plora.

D’un foc a I'altre foc
mon esperit s'envola;
com criminal, de lluny
hi veig dansar les colles;
los gossos, espantats,
ensopegant me troben.

Angel Guimera
(1845-1924)

Entre els ermots caigut,
cap a mi gira el rostre.
Era un fillet hermos,
de sa mare la joia.

Tan volgut entre els vius,
Fins los morts I'abandonen!

La porta del fossar,
com si em digués “acosta't’,
s’ha obert amb un gemec;
altre gemec I'ha closa;
i, enrere, quin brogit
de ferrets i bandoles!

“Ja vinc, lo fillet meu!

Es la vida, alla fora!”
Més los morts m’han sentit
i fugen a les fosses,
I'un amb l'altre topant,
fent-se pas amb los colzes.

Pertot arreu los morts
eixiren de la fossa;
d’aci d'alla pels murs
treuen lo cap enfora;
la nit de Sant Joan
quina enyoranca els dona!
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