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EDITORIAL

Dr. Francesc Purroy
President de I'SCN

Benvolgudes socies i socis, amigues i amics,

Tanquem un ndmero més del Butlleti, i tanquem un
any més. Any en general, i tardor en particular, que
han estat d'alta intensitat, cientifica i social. Vivim en
un Mmon de canvis i on les noticies, a tots dos ambits
esmentats (el cientific i social), se succeeixen de forma
frenetica. | els reptes que se'ns planten davant,
novament a ambdos nivells, son de gran rellevancia, i
exigeixen el nostre compromis.

Per aixd en un butlleti amb continguts habituals, com
I" “Article d’actualitzacid” (no us perdeu la revisié de
genética de l'ictus que hi fan la Dra. Soriano-Tarraga i
els Drs. Jiménez-Conde i Roquer) o “En el punt de
mira” (@amb sengles comentaris d'articles d'impacte
recents a carrec de la Dra. Caballol, la Dra. Fabregat, la
Dra. Mila i el Dr. Mufioz), volem destacar especialment
les seccions “Neurologia catalana al mén” i “Noticies”.

En elles, en els actuals moments d'incertesa on alguns
argumenten que el pais “no va com cal”, veiem com
les neurologues i neurolegs de casa nostra publiquen
la seva recerca a les revistes cientifiques de més
prestigi internacional. Noms com “Lancet Neurology”,
“Nature Reviews Neurology”, “Brain”, “Annals of
Neurology”, “Neurology”, “JAMA Neurology”, “Stroke”,
“Alzheimer's Dementia”, “Movement Disorders’,
“Parkinsonism & Related Disorders”’, “Multiple
Sclerosis”, “Epilepsy Research” o “Pain”, entre molts
d'altres, no necessiten molts comentaris addicionals.

Igualment, neurdlogues i neurdlegs de la nostra
societat han rebut darrerament els més alts
reconeixements nacionals, estatals i internacionals,
destacant en aquest numero les edicions d’enguany
dels premis a I'excel-lencia del COMB (Dra. Povedano i
Dr. Macaya), el premi Rei Jaume | (Dr. Dalmau), o la
publicacié del llistat de cientifics més influents del
mon (Drs. Tolosa, Graus i Dalmau).

Creiem que és una responsabilitat de la nostra
societat posar en valor tot aix0 i reflexionar que tant
d'exit i reconeixement a la neurologia del pais no pot
ser només merit de factors externs, sind que és
intrinseca a la forma de fer i a les persones (nadiues i
acollides) de casa nostra. Tot sempre sense oblidar

Dr. Yaroslau Compta
Editor en cap

gue cal seguir treballant fort amb la idea de la millora
continua al nostre anim, no només en allo que ja
funciona molt bé, sind en tot el que mereix una
re-avaluacio critica i un redisseny.

Seguint amb els continguts de la present edicid,
també incloem un resum de la darrera Jornada
d’Actualitzacié de I'SCN celebrada a Lleida el passat
20 d'octubre, on experts de les diferents
sub-especialitats de I'especialitat vam fer una revisio
molt clinica d'aspectes de rellevancia practica. El
binomi Jornada d'Actualitzacié / Reunié Anual, la
primera de caire més clinic, i la segona més cientifica
(i de la qual anunciem_en aquest nimero l'edicid
2018, que novament se celebrara de forma
coordinada amb la Xl Conferencia
Barcelona-Pittsburgh), sén també mostres del
compromis de la nostra societat amb mantenir la
formacié continuada i l'actualitzacié dels nostres
membres al més alt nivell.

Igualment ens fem resso del canvi en una estructura
molt important, al pais i internacionalment: el Banc
de Teixits Neurologics del Biobanc de I'IDIBAPS. Aixi,
ens plau presentar la renovacié del personal que
integra (amb la coordinacié de la Dra. Raquel
Sanchez-Valle), i també dediquem I'entrevista a la
Dra. Gelpi, que després de quasi una decada de
vinculacid i excel-lent treball al Banc, ha comencat
recentment una nova etapa tornant al Klinisches
Institut fUr Neurologie, si bé benauradament
mantindra el lligam amb el Banc.

| com fem habitualment, també us animem a no
perdre-us les nostres seccions literaria (@amb una
seleccid de versos a carrec del Dr. Arboix amb la
mirada posada al que hem viscut, i esperem no tornar
a viure, aquesta tardor) i historica (a carrec del Dr.
Balcells i centrada en la figura del Dr. Tolosa i Colomer,
gue descrigué la coneguda sindrome de
Tolosa-Hunt), aixi com la presentacié de sengles nous
casos al “Repte en neuroimatge” (Dra. Lafuente i Dar.
Abdelnour) i el “Racdé del Resident” (Dra. Marrero i Dr.
Gonzaléz). En aquest darrer ambit, la participacio
creixent dels residents, i més ara amb la creacié del
seu propi grup dins de la societat, és un altre objectiu
de gran importancia.
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Per ultim, volem tenir un record per al Dr. Ugarte, que
ens va deixar el passat setembre i a qui dediquem la
seccid ‘In memoriam’”, i també per al Dr. Abds, de la
perdua del qual hem tingut noticia al tancament
d'aquesta edicid, quedant, per tant, el seu memorial
per al proper numero. Descansin en pau.

Dr. Francesc Purroy
President de I'SCN

Esperem que aquest nimero sigui del vostre interes,
alhora que us desitgem el millor a vosaltres i les
vostres families per a les dates nadalenques i el nou
any.

Una abracada,

Dr. Yaroslau Compta
Editor en cap



IN MEMORIAM

Dr. Antonio Carlos Ugarte Elola
1948 - 2017

VIGILIA DE SANT LLUC - 20 d'octubre de 2017

El passat 1 de Setembre de 2017 va morir el nostre
company Antonio Ugarte Elola. El Dr. Ugarte.
L'’Antonio pels amics.

La Junta Comarcal del Bages del Col-legi de Metges
de Barcelona, ha proposat distingir al Dr. Antonio
Ugarte Elola amb la concessié del XXI PREMI de
VIVENVIES MEDIQUES PERE TARRES.

Creiem que la seva trajectoria professional i personal
de molts anys aqui a Manresa i al Bages, el fan
mereixedor d’aquesta distincio.

Va naixer el 4 de Novembre de 1948 a Tetuan. Per tant
tenia 68 anys.

Era el 2on de 4 germans i fill de pare Pediatra.

Als pocs anys de vida, la familia es va traslladar a
Coérdoba on va cursar-hi 'ensenyanca general basica i
el batxillerat, passant després a fer els estudis de
Medicina a la Facultat de Sevilla.

Acabada la carrera i ja amb la conviccidé que volia ser
Neuroleg, segons les referéncies que i van
proporcionar, va creure que el millor era que es
traslladés a Barcelona, per rebre la millor formacié en
I'especialitat (aixo succeia encara en l'etapa Pre-MIR).

Es va formar a I INSTITUT NEUROLOGIC MUNICIPAL
DE BARCELONA (posteriorment adscrit a I'Hospital
del Mar) des de 1973 fins I'any 1981. Alla va romandre
sota la direccid directa del Dr. Cristéobal Lamote de
Grignon, reconegut Neuropediatre i un dels més
importants especialistes en Neurologia Evolutiva.
Aquest centre aleshores aglutinava a Neurolegs
prestigiats a nivell nacional i internacional, com el Dr.
Subirana (pare i fill), el Dr. Ley Valle, el Dr. Coma
Fabrés, el Dr. Vila Bado, el Dr. Soler Llenas, el Dr. Olba
Miralles, el Dr. Ferrer Vidal, el Dr. Pou Serradell i el Dr.
Tolosa Sarrd, entre daltres. Alla es van formar
companys del Dr. Ugarte (Dr. Soler Singla, Dr. Jordi
Pascual, Dr. Ernest Balaguer, etc) que posteriorment
han estat referents en l'especialitat, repartits per la
Xarxa Hospitalaria Sanitaria de Catalunya.

Va comencgar a relacionar-se professionalment a
Manresa com a consultor de Neurologia a I'Hospital
de Sant Joan de Déu al 1981, junt amb el seu amic i
company Dr. Adolf Pou Serradell. Amb ell
organitzaven unes sessions cliniques dirigides als
Metges de Familia els dissabtes al mati amb uns
pedagogics debats clinics.

Va ser nomenat Cap de Servei de I'Hospital General
de Manresa, i posteriorment ho fou de la Fundacid
ALTHAIA, formant un solid equip amb els companys
neurdlegs DR. Josep M. Soler Insa (actual Cap de
Servei de Neurologia de I'esmentada Institucio), Dr.
Josep Abds, Dr. Bernard Narberhaus, Dra. Julia Saura,
i el neurofisioleg Dr. Joan Monells.

El Dr. Ugarte era molt matiner i cada dia al mati,
repassava els malalts que hauria de visitar al llarg del
dia i els que representaven un problema diagnostic o
terapeutic. Després, a I'Hospital, on hi arribava amb
una puntualitat exquisida, en la sessié del mati (‘el
morning”), els discutien en sessié confrontant diversos
punts de vista clinics.

Va ser un clinic brillant. Amb la solidesa que va
adquirir a I' Institut Neurologic Municipal de
Barcelona, li agradava construir el diagnostic del
pacient amb una anamnesi ben dirigida i amb una
exploracio fisica absolutament minuciosa, sol-licitant
a continuacié la prova complementaria (d'imatge o
d’analitica) que estimés més idonia per corroborar la
seva sospita clinica.

Es mantenia al dia assistint sistematicament als
diversos congressos i jornades de la seva especialitat,
aixi com amb la lectura de les revistes de neurologia
de més factor d'impacte.

En les etapes finals de la seva vida professional, junt
amb el Dr. Ernest Balaguer i altres companys, va
desenvolupar una vessant investigadora, endegant
assajos clinics dins d' estudis multicentrics en la
recerca de nous medicaments pel tractament de
malalties que fins el moment no tenen un tractament
definitiu com ['Alzheimer, el Parkinson, la Corea o
I'Epilepsia. Com per exemple el tractament de la
malaltia d'Alzheimer amb ['Anticos Monoclonal
ADUCANUMAB, d'esperangcadors resultats en
I'actualitat.

Si al llarg d'aquests 40 anys va exercir un solid
MESTRATGE en l'especialitat de Neurologia, va ser en
els darrers 2 anys quan el Dr. Ugarte, a més a més, ens
va donar una brillant LLICO DE VIDA de LLUITA i de
FORTALESA.

Tot va comencar fa uns 2 anys, quan una hematuria
indolora el va alarmar i va obligar posar en marxa els
estudis pertinents, que van concloure el diagnostic de
Neoplasia de bufeta urinaria.

Va encomanar els estudis i tractaments pertinents de
la seva malaltia als propis companys de I'Hospital
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(Urologia, Oncologia, Cirurgia, UCI, etc), que amb
gran estima i dedicacié plena d’humanitat el van
anar conduint durant aquests dos anys.

Malgrat els diversos tractaments (cirurgia,
guimioterapia, radioterapia), l'evolucid¢ no va ser
satisfactoria, presentant nombroses complicacions
qgue el van obligar a ingressar en moltes ocasions,
inclosos els ingressos a la UCI. Perd en els moments
de pausa, amb els simptomes controlats, la seva
obsessio era visitar i atendre als seus malalts. Tan era
aixi que els companys quedavem estorats quan
després d'una sessié de quimioterapia tornava al
despatx al moment, per seguir visitant als seus
pacients.

Finalment, malgrat la seva lluita, la malaltia se’l va
emportar, perd mai el va acovardir, morint el dia 1 de
Setembre, en el darrer ingrés a ALTHAIA, en
companyia de la seva familia i amics dels que veient
amb claredat la dissortada evolucid que anava
presentant, es va acomiadar de tots amb la maxima
serenor.

Dr. ANTONIO UGARTE, gracies pel teu MESTRATCE |
per la teva LLICO DE VIDA.

Descansa en pau.

Manresa a 20 d'octubre de 2017

Dr. Josep M. Marcos Bruguera

Ex-cap de Departament de Medicina
Hospital Sant Joan de Déu. Manresa
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Comentari sobre...

Anti-CGRP Monoclonal Antibodies:

Migraine Prevention?

the Next Era of

Amy R. Tso, Peter J. Goadsby. Curr Treat options neurol (2017) 19:27

Dra. Neus Fabregat

Departament de Neurologia
Hospital Platé. Barcelona

Durant anys la migranya ha estat una patologia poc
valorada i orfe de tractaments. Els triptans van ser el
principal aveng durant la segona meitat del segle XX.
Una segona fita ha estat el descobriment de
I’eficacia de I'aplicacié de la toxina botulinica A
(Botox®) com a tractament per a la migranya cronica
al 2011. Actualment estem vivint una tercera fita a la
mateixa decada, [|‘aparici6 dels anticossos
monoclonals (MAb) contra el peptid relacionat amb
el gen de la calcitonina (CGRP).

La necessitat de millorar els tractaments preventius
per a la migranya és evident: segons el Global
Burden Disease Study de 20 I5 la migranya va ser la
setena causa de discapacitat global i la principal dins
les neurologiques, amb més de la meitat dels anys
perduts per tots els trastorns neurologics. Als Estats
Units, la despesa estimada en costos directes és de 9
mil milions de dolars per any; si hi afegim els
indirectes per perdua de absentisme laboral i
disminucié de la productivitat es duplica aquesta
xifra. Encara que disposem de diverses opcions de
tractament preventiu la seva utilitat sovint esta
limitada per efectes secundaris o eficacia insuficient.
Segons progressa la nostra comprensid de la
fisiopatologia de la migranya els nous enfocaments
s'orienten vers la neuromodulacié i probablement
cap grup farmacologic ha estat fins ara tan
prometedor com el vinculat al péptid relacionat amb
el gen de calcitonina (CGRP).

A I"article es revisa el paper del CGRP en la migranya
i els farmacs dissenyats per al seu bloqueig. EI CGRP
és un neuropéptid de 37 aminoacids que esta
ampliament  distribuit al sistema nervids central i
periferic. A més a més de ser un potent vasodilatador
hi ha evidéncia del seu paper en la fisiopatologia de
la migranya: 1. Durant les crisis, les concentracions de

CGRP mesurades a la vena jugular externa
disminueixen després de l'administracié de triptans,
en paral-lel amb la millora dels simptomes; 2. Els
nivells serics de CGRP estan elevats a la migranya
cronica i es redueixen després l'administracio
d’onabotulinumtoxin A; i finalment 3. La infusid
intravenosa de CGRP desencadena crisis de
migranya.

Respecte al tractament agut, als anys 90 es van
investigar diversos antagonistes del receptor CGRP
incloent olcegepant (BIBN 4096 BS), telcagepant
(MK-0974), MK-3207, Bl 44370 TA i BMS-927711
mostrant eficacia respecte a placebo i, fins i tot,
semblant a leficacia dels triptans. No obstant,
malauradament el desenvolupament va ser
complicat per problemes farmacocinetics i en el cas
de telcagepant i MK-3207 per hepatotoxicitat.
Telcagepant també va ser investigat per a la
prevencié de la migranya episodica, mostrant
eficacia, si bé l'assaig es va extingir prematurament
també per motius d'hepatotoxicitat. Tot i aixo,
Ubrogepant encara esta en desenvolupament per al
tractament agut i atogepant per a la prevencid
(NCTO2848326). Malgrat els contratemps que es
recorda com ‘el desastre dels gepants’, aquests
assajos clinics van proporcionar evidencia de que la
via del CGRP era una diana terapéutica adequada.

Els anticossos monoclonals s'han utilitzat cada cop
més per al tractament de diverses patologies
neurologiques i la migranya no ha estat una
excepcid. Els anticossos tenen vida mitja llarga i aixo
els fa adequats per a terapies que requereixen
activitat perllongada, a la vegada que permet
dosificacions menys freqlents. Finalment, els
anticossos sén altament especifics, cosa que permet
una orientacioé altament selectiva vers CGRP o el seu
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receptor. Actualment, hi ha quatre anticossos
monoclonals en desenvolupament en fase Il per al
tractament preventiu de la migranya, tres dirigits al
CGRP: galcanezumab (LY2951742), Epticinaumab
(ALD403) i fremanezumab (TEV-48215) i un altre
contra el Receptor CGRP - erenumab (AMG-334). Els
assaigs en fase Il estan en curs o finalitzats,
participant en ells centres de referéncia en Cefalees
de Catalunya.

Els assajos clinics publicats de fase || han demostrat
eficacia en els diversos objectius definits (en funcio
de l'estudi: dies de migranya, de cefalea, hores
acumulades de cefalea). ElI primer va ser
galcanezumab, per a migranya episddica, 150 mg
subcutani versus placebo cada 2 setmanes durant 12
setmanes. Eptinasumab, també en migranya
episodica, va optar per I'efecte fisiologic immediat
de la infusi® endovenosa, que s‘administrava
mensualment 1000mg vs placebo. Fremanezumalb,
té dos assaigs diferents, un per a pacients amb
migranya episodica d’alta frequéncia i |'altre per
migranya cronica, injeccid subcutania 225 0 675 mg o
placebo cada 4 setmanes durant 12 setmanes.
Finalment, Erenumab (AMG-334), contra el receptor
CGRP, pacients amb migranya episddica, subcutani
cada 4 setmanes durant 12 setmanes.

MAb Nom MAb Nom Companyia Via Fase de
generic molecular farmaceutica administracié | desenvolup.
Galcanezumab | LY2951742 Eli-Lilly, s.C. 1]
Eptinasumab ALD403 Alder i.v. 1
Fremanezumab | TEV-48215 Teva s.Cc. 1
Erenumab AMG-334 Amgen-Novartis s.c 1]

La informacid inicial de seguretat i tolerabilitat per

ara sembla excellent. No hi ha canvis en
monitoritzacid de constants vitals,
electrocardiograma o analitica. L'esdeveniment

advers més frequent va ser reaccié lleu-moderada al
punt d'injeccié. No es van observar reaccions
d'infusid per eptinezumab endovends. No es van
informar esdeveniments adversos greus. Tots els
assaigs de fase Il van administrar el tractament
durant 3 mesos amb la excepcié d'eptinezumalb, que
administra una Unica dosi mensual. Per tant, la
seguretat a llarg termini no es coneix actualment.

BIBLIOGRAFIA

El ventall de funcions fisiologiques de CGRP és
complex . Per ser un potent vasodilatador, existeix
risc tedric que el seu bloqueig podria dificultar la
vasodilatacié a nivell cardiac o cerebrovascular i,
donat que els anticossos tenen una vida mitjana
relativament llarga, qualsevol efecte desfavorable és
dificil revertir amb rapidesa. Tot i que fins ara no
s'han vist efectes cardiovasculars, la incidéncia de la
malaltia cardiovascular o cerebrovascular és molt
baixa en les poblacions estudiades; la mitjana d'edat
en els diferents assaigs va ser de 39 a 43 anys. Es
necessitarien poblacions molt més amplies per veure
I'efecte del bloqueig CGRP i aix0 probablement
només s'aconseguira amb la vigilancia
post-marqueting.

En conclusiod, en les darreres décades, |'evidéncia de
I’elevada prevalenga i discapacitat de la migranya ha
revertit en major interes en |'estudi seva
fisiopatologia, descobrint mecanismes
neurofisiologics i neurotransmissors implicats, la qual
cosa ha culminat en el desenvolupament de noves
dianes terapéutiques Els anticossos monoclonals
contra CGRP esdevenen la primera classe de farmacs
preventius especifics per a la migranya. A més a més,
sembla que l'eficacia es pot veure amb més rapidesa
qgque amb les opcions preventives actuals, que
normalment requereixen vuit setmanes de
tractament. El cost un cop els anticossos
monoclonals es comercialitzin segur sera elevat, és
possible que al voltant de 1000€ mensuals, la qual
cosa fara que en un sistema sanitari de recursos
limitats, sigui necessari identificar el perfil de
pacients que puguin obtenir un major benefici. Tot
plegat, afegit als farmacs que ja disposem implicara
una terapia personalitzada.

A mig termini tenim a I'horitzé, un desenvolupament
emocionant de la investigacié de les Cefalees, fins ara
una area d’investigacié poc valorada dintre de la
Neurologia. Els investigadors treballaran
simultaniament amb la geneética, la neuroimatge
funcional i la neurofisiologia en busca de respostes
convincents per a modular la migranya. Ja s’esta
parlant de tractaments dirigits, de
neuroestimulacié... La propera decada probablement
viurem una transformacidé important de |"assisténcia
de les cefalees amb una millora important de la
qualitat de vida dels pacients.
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L'estimulacié cerebral profunda (ECP) del nucli
subtalamic (NST) aplicada en pacients seleccionats
amb malaltia de Parkinson (MP) avancada es efectiva
per millorar gairebé tots els simptomes
parkinsonians, inclosos hipocinesia, rigidesa,
tremolor i marxa, i permet una reduccio significativa
de la dosi de levodopa (1).

Des del punt de vista fisiopatoldgic es ben conegut
que al registrar I'activitat neuronal del NST hi trobem
una activitat beta exageradament augmentada
(13-35Hz) la qual es modifica amb el tractament
dopaminergic. Se sap que aguesta activitat beta no
es continua sind que fluctua donant lloc a
oscil-lacions i que el percentatge d'oscil-lacions beta
de més llarga duracid i de més amplitud es
correlaciona positivament amb la gravetat dels
simptomes motors (2). Dit d'una altra manera,
després de l'administracié de levodopa o durant
'ECP amb una frequéencia elevada té lloc una
reduccié de l'activitat beta que es correlaciona
positivament amb la milloria dels simptomes motors

(3).

Els sistemes d'ECP convencionals alliberen
estimulacié de forma continua, tant si el pacient esta
en on com en off provocant en alguns casos efectes
indesitjables com ara discinesies o afectacié de la
parla. No obstant, el fet que es produeixin aquestes
variacions en ['activitat beta del NST, ha motivat a
alguns grups a desenvolupar sistemes d'ECP
diferents als actuals. Partint de la hipotesi que
I'activitat beta te una fase “tonica” i una altra de
“fasica” on es produeixen les oscil-lacions, aquests
sistemes d’ECP alliberarien estimulacié només quan
'amplitud de l'activitat beta sobrepasses un llindar
(sistemes d’ECP “de circuit tancat”) o modificarien
I'activitat beta de forma selectiva transformant Ia
patologica activitat beta de llarga durada en brots

Hospital de Sant Joan Despi Moisés Broggi

d'activitat beta més curts i de menys amplitud
(sistemes d’ECP “adaptats’) (4, 5).

En aquest treball de Gerd Tinkhauser es descriu de
forma molt exhaustiva i detallada quines son las
caracteristiques d’'aquesta activitat beta en funcié de
I'estat dopaminergic en 8 pacients amb MP (mitjana
d'edat de 62’5 anys, duracié mitja de MP de 12'6 anys,
puntuacié mitja de UPDRS-off 33 +/-4'6).

Durant la fase d'externalitzacié dels micro-electrodes
(préviament a la connexié daquests amb el
generador) s'analitza i es compara l'activitat del NST
d'ambdds hemisferis amb el pacient assegut, sense
tractament dopaminergic i després de
I'administracié de levodopa.

Els autors troben que durant I'estat on-levodopa la
freqUéncia d'oscil-lacions beta es més baixa i que si
sanalitza un interval de temps el percentatge
d'oscil-lacions beta de més curta duracid es
significativament major a diferencia de ['estat
off-levodopa.

Pel que fa a la duracié i amplitud de l'activitat beta,
els autors demostren que aguestes dues
caracteristiques estan estretament relacionades. De
manera que en el on les oscil-lacions beta de menys
duracio també seran de menys amplitud mentre que
en la fase off aquestes oscil-lacions seran de llarga
duracié i més amplitud.

L'estudi mostra també que l'amplitud de l'activitat
beta es un indicador del grau de sincronitzacio
neuronal a nivell local i sincrementa
progressivament a mesura que augmenta la duracié
de les oscil-lacions beta. Els autors es pregunten
quins son els canvis en la dinamica de l'activitat beta
gue es produeixen quan s'administra la levodopai el
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que troben i poden demostrar es que la levodopa
modifica aquesta tendéncia incremental de
I'amplitud, donant lloc a activitat beta amb brots de
curta duracié i baixa amplitud.

Anant un pas més enlla, fan un analisi comparatiu de
la dinamica beta durant l'off i I'on entre hemisferis i
troben que no només hi ha una sincronitzacié a nivell
local del NST sind que les oscil-lacions beta estan
sincronitzades entre hemisferi dret i esquerre. De
Mmanera que a mesura que va augmentant la duracié
de les oscil-lacions beta es veu un increment de
I'activitat inter-hemisférica i la levodopa es capag de
disminuir també aquesta sincronitzacié.

Finalment, pel que fa a la relacié entre activitat beta i
estat motor a nivell clinic queda demostrat en
agquest estudi que el percentatge d'oscil-lacions beta
de més llarga duracié en un interval de temps durant
I'off-levodopa es correlaciona positivament amb una
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major gravetat dels simptomes motors i just I'efecte
invers es produeix durant I'on per a oscil-lacions beta
de durada més curta.

Com a limitacions els propis autors mencionen el fet
que es tracta d'un analisi en el post-operatori
immediat i que s’hauria de repetir en pacients que
porten els eléctrodes implantats cronicament.
També comenten que l'analisi de l'activitat beta es
centra especificament en la part fasica (oscil-lacions)
i que l'activitat beta te també una banda “tonica” que
no se sap si podria jugar també algun paper.

Tanmateix, malgrat les limitacions de l'estudi, la
metodologia del treball es rigorosa en I'analisi i amb
els resultats obtinguts es consoliden coneixements
previs sobre la dinamica beta del NST entre I'on i I'off
gque poden ser de gran importancia per al
desenvolupament de nous sistemes d'ECP per als
pacients amb MP.
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Les ataxies dominants (SCA) son un grup de malalties
rares (prevalenca de 1-5/100.000 habitants) (1), clinica
i genéticament heterogénies i amb molt solapament
fenotipic entre elles. Les manifestacions cliniques
s'expliquen per I'afectacié del sistema nervids central
i periferic a varis nivells: cerebel i Vvies
espinocerebel-loses  (alteracié de la coordinacid del
moviment, dismetria, inestabilitat per la marxa,
disartria, diplopia), ganglis basals (parkinsonisme,
distonia, corea, mioclonies), sistema nervidés autonom
(impotencia, hipotensid ortostatica, alteracié controls
d'esfinters), via piramidal (espasticitat), asta anterior
medul-lar (atrofia i debilitat muscular), cordd
posterior medul-lar (pérdua propioceptiva), nervi
periferic (pérdua sensibilitat i forca muscular) i en
alguns casos el nervi optic o la retina (pérdua visual) i
el cortex cerebral (deteriorament cognitiu).

Encara que existeix variabilitat en funcié de l'area
geografica, la majoria de casos estudiats a nivell
mundial son deguts a una expansid de triplets CAG
(poliglutamines) en el gen responsable de SCA3,
seguit de SCAB, SCA2 i SCAI12,. Malgrat aixo, i que se
han identificat més de 40 locus i més de 30 gens
responsables, un nombre substancial de casos
(30-40%) (2, 3) resten sense diagnostic genetic quan
s'utilitzen tecniques convencionals o rutinaries.

Recentment, Nibbeling i collaboradors (3) han
estudiat 20 families holandeses amb ataxia
dominant mitjancant - sequUenciacié exdmica

completa (WES, whole exome sequencing) i han
trobat 4 families amb mutacions en gens previament
descrits pero que no formen part dels estudis
diagnostic rutinaris (CACNAIA, PRKCG, TMEM240,
AFG3L2) i que son responsables per ataxia episodica

Dra. Montse Mila

Servei de Genetica
Hospital Clinic. Barcelona

tipus 2 i SCAB, SCAl4, SCA21 i SCA28, respectivament.
A més, en altres 5 families es van identificar
mutacions en 5 nous gens (FAT2, PLD3, KIF26B, FAT],
EP30) que préviament no havien estat associat amb
ataxia. Posteriorment, van incloure en l'estudi 96
pacients amb ataxia familiar o esporadica no
relacionats entre ells i van trobar un nova mutacié en
FAT2 en 1 cas, mutacions en FAT1 en 3 casos i en EP30
en 1 altre cas, aixi com a mutacions en altres gens ja
coneguts com CACNAITA, PRKCG (SCAl4), KCND3
(SCA19/22), AFGL32 (SCA28) i TGM6 (SCA35).

Aquest treball i daltres similars (4-6) posen de
rellevancia la necessitat d'ampliar mitjancant WES
I'estudi de casos d’ataxia hereditaria genéticament
negatius en els tests rutinaris, ja que podria permetre
identificar mutacions tant en gens ja coneguts com
en nous gens en un nombre significatiu de casos
(20-60%) amb un cost-efectivitat bastant raonable
(4), sobre tot en casos familiars on hi ha un clar
component geneétic. Perdo també posa en evidencia
que la interpretacié de les variants genétiques
trobades es un repte que requereix d'un treball
addicional complex per a intentar determinar no
solament el paper del gen sind de la variant trobada.
Per tant, abans de donar una variant genetica com a
mutacié patogenica son necessaris tant estudis de
cosegregacié familiar, quan es possible, com de
validacié funcional en models cel-lulars.

Finalment, I'estudi recolza també la idea de que el
gens causants de les SCAs convergeixen en un
nombre limitat de vies i posa de manifest la
importancia de la transmissié sinaptica, la regulacié
de la transcripcié i I'autofagia en la fisiopatologia de
les SCAs.
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Abstract

Stroke is a heterogeneous multifactorial disorder and
is among the leading causes of mortality and
long-term disability in the world. Epidemiological
data provides evidence for a genetic component to
the disease; however, the epigenetic contribution to
stroke is still largely unknown. A lack of heritability
has been described in stroke that might be explained
by the effect of epigenetic mechanisms that are
sequence-independent and might be
environmentally induced. This review focused on the
stroke-related epigenetic mechanisms described to
date.

Genetics and stroke

Ischemic stroke is a complex genetic disorder caused
by multiple genetic and environmental factors. The
heritability of IS has been estimated at ~38%, varying
across stroke subtypes [1.2].

Genetic predisposition differs depending on age and
stroke subtype. Both twin and family-history studies
suggest a stronger genetic component in stroke
patients younger than 70 years than in those who are
older [3,4]. Genetic factors also seem to be more
important in large-vessel stroke and small-vessel
stroke than in cryptogenic stroke [4]. These genetic
factors contribute to conventional risk factors such as
hypertension or diabetes, and may interact with
environmental factors, such as smoking habit, or
contribute to triggering an intermediate phenotype,
such as atherosclerosis. As a result, they may
contribute to stroke latency, infarct size, functional
recovery, and outcome.

Genetic predisposition to stroke can be categorized
as either a monogenic or polygenic disorders. The
most robust findings are related to monogenic
disorders, such as CADASIL (mutations in NOTCH3
gene) and CARASIL (mutations in HTRA1 gene) [4].

However in the vast majority of cases, stroke should
be considered as a multifactorial disorder or complex

trait for which no clear patterns of inheritance can be
demonstrated and the genetic component of
common stroke is likely to be polygenic. Many alleles
may have minimal effects individually, but their wide
distribution throughout the population is likely to
have a large summative impact on stroke. Candidate
gene research and genome-wide association studies
(GWAS) have identified genetic variants associated
with. IS risk such as PITX2, ZFHX3 and HDAC9 genes

[5-8].

Monogenic Disorders Gene Chromosome
CADASIL NOTCH3 19p13.2-
pl13.1

CARASIL HTRA1 10926.3
COL4A1 -related arteriopathy | COL4A1 13934
Marfan Syndrome FBN1 15¢g21.1
Fabry disease GLA X
Sickle-cell disease HBB 11p15.5
Homocytinuria CBS, others 21q22.3
Ehlers-Danlos syndrome type | COL3A1 2qg31
\%
Pseudoxanthoma elasticum ABCC6 16pl13.1
MELAS mtDNA mitochondrial
GWAS Gene Chromosome

NINJ2 12p13

PITX2 4q25

ZFHX3 16922
Ischemic stroke DN 25751, 2ol

HDAC9 7p21

Intergenic 6p21

TSPAN2 1p13.2

ABO 9g34.2

Table 1. List of genes associated to ischemic stroke in monogeneic disorders and
genome-wide association studies (GWAS) [2,6-10].

Most variants identified so far confer relatively small
increments in risk, and explain only a small
proportion of familial clustering, leading many to
question how the remaining “missing heritability” can
be explained [2]. Possible explanations for the
missing genetic variance include gene interactions,
rare genetic variants that have a large effect, and
epigenetic mechanisms that bridge heredity and
environment [11].
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Epigenetic evidence in stroke

The genome is identical in each cell of an organism.
Nevertheless, cell- and tissue-specific profiles of gene
transcription and posttranscriptional RNA processing
and translation are selectively regulated by
epigenetic mechanisms, including DNA methylation,
histones code modifications and non-coding RNA
(Figure 1). Epigenomics has emerged as one of the
most promising areas in addressing some of the gaps
in our current knowledge of the interaction between
nature and nurture in the development of
cardiovascular disease [12]. The impact of epigenetic
mechanisms in cardiovascular pathophysiology is
now emerging as a major player in the interface
between genotype and phenotype variability.

3 ONA metiylation ﬂ

Cytosine DN
rethyiation

Figure 1. Epigenetic mechanisms of gene regulation. (image obtained from [13])

An important aspect of epigenetic mechanisms is
that they are potentially reversible and may be
influenced by nutritional-environmental factors and
through gene-environment interactions, all of which
have an important role in complex, multifactorial
diseases such as stroke. Modifier genes and
environmental factors may interact to determine
individual susceptibility to stroke.

In addition to genetic variation, epigenetics provides
a new layer of variation that might mediate the
relationship between the genotype and internal and
external environmental factors. This epigenetic
component could help to explain the marked
increase in common diseases with age [14,15].

The involvement of epigenetic mechanisms in
regulating the expression of stroke-related genes has
been explored in recent human studies; for example,
the role of neural cell reprogramming pathways
regulated by epigenetic marks appears to hold
important  potential for possible innovative
therapeutic approaches to the damaged brain [16].
The epigenetics of stroke is at an early stage of
research but offers great promise for better
understanding of stroke pathology and the potential
viability of new strategies for its treatment.

Epigenetic mechanisms and stroke
Histones code modifications

Histones are a family of basic proteins that associate
with DNA in the nucleus of eukaryotic cells and

package and order the DNA into structural units
called nucleosomes. Each nucleosome is made of
DNA wrapped around eight histone proteins that
function like a spool and are called a histone
octamer. Each histone octamer is composed of two
copies each of the histone proteins H2A, H2B, H3, and
H4, known as the core histones, while histone HI1 is
known as the linker histone, associated with each
nucleosome to maintain the chromosome structure.

All histones are subject to post-transcriptional
modification, several of which occur in histone tails:
acetylation, methylation, phosphorylation, and
ubiquitination, among others. Histone modifications
have important roles in transcriptional regulation,
DNA repair, DNA replication, alternative splicing, and
chromosome condensation. Histone modifications
are predictive for gene expression. Actively
transcribed genes are characterized by high levels of
H3K4me3, H3K27ac, H2BK5ac, and H4K20mel in the
promoter and H3K79mel and H4K20mel along the
gene body. Histone acetylation is regulated by a
balance between the actions of antagonistic
enzymes: histone acetyltransferases (HATs) that
catalyze the addition of acetyl groups to lysine
residues in histone tails, and histone deacetylases
(HDACs) that remove acetyl residues from histones
[17181.

Ischemia alters the expression of multiple histone
deacetylases proteins (HDAC), and these have
become popular targets for preclinical
neuroprotection studies in stroke [19]. In a GWAS for
IS in large-vessel stroke subtype showed an
association to HDACO locus, revealing that carriers of
the A-allele have about 9% increased risk of stroke.
However, the underlying molecular pathways have
not yet been identified [8].

During ischemic injury, a transcriptional repression
associated with increased DNA methylation and
histone 3 and 4 acetylation occurs in an animal
model of stroke. Vast deacetylation processes occur
quickly upon ischemic insult. Experimental
therapeutical approaches using many HDAC
inhibitors (HDACI) in IS models have revealed that
HDACI controls the acetylation level of H3 and H4
during ischemic insult and induces a global
transcriptional change, promoting a reduction of
infarct volume and functional recovery [20,21].

HDACI treatment not only influences histone marks,
but also modulates microRNA pathways poststroke
[22]. These findings suggest that the whole
epigenetic machinery works in concert in physiologic
as well as pathologic conditions and in adaptive
responses in the brain.

Non-coding RNA

A non-coding RNA.(ncRNA) is an RNA molecule that
is not translated into a protein. MicroRNAs (miRNAs)
are a small non-coding RNA molecule (~17-25
nucleotides long), that functions in RNA silencing
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and post-transcriptional regulation of gene
expression. MicroRNAs are important regulators of
gene expression and play important roles in the
initiation and progression of several diseases [18].

Several groups have investigated the expression
profiles of MiRNAs following stroke in animal models
and humans. These profiles exhibit variable changes
in expression during the acute and recovery phases of
stroke. Unfortunately, there is little overlap between
the findings of these studies, which is confusing if
MIiRNAs are truly important in the evolution of stroke
and recovery [23]. The dysregulated miRNAs have
been detectable even several months after stroke
onset in what is usually regarded as neurologically
stable patients. The peripheral blood miRNAs and
their profiles could be promising biomarkers in the
diagnosis and prognosis of cerebral IS [24]. MiRNAs
regulates molecular events such as endothelial/
vascular function, erythropoiesis, hypoxia, and neural
function involved in ischemia. Some mMiRNAs are
highly expressed in the ischemic brain and can be
detected in blood samples several after stroke onset,
suggesting their potential diagnostic use as
noninvasive biomarkers [25].

In summary, miRNAs represent an epigenetic
mechanism up- or down-regulated during ischemic
insult that could be used as a potential biomarker
and provide novel pharmacological targets.

DNA methylation and stroke

DNA methylation (DNAmM) is the most widely studied
epigenetic modification. It is a marker of genomic
DNA and is the result of adding a methyl group to the
5-carbon position of cytosine, in a 5’-CpG-3’' context.
This dinucleotide, which is quite rare in mammalian
genomes (~1%), often clusters in regions known as
CpG islands. The methylation of the CpG-island is
mainly associated with gene silencing [18].

Changes in DNA methylation contribute to
inter-individual phenotypic variation and are
associated with cancer development and other
complex diseases [26,27]. Epigenetic changes
measured in blood DNA of stroke patients and
healthy subjects seem to predict the risk of common
age-related diseases, such as coronary heart disease
and stroke [28,29].

DNA methyltransferases (DNMTs) are responsible for
the conversion of unmodified cytosine to 5mC, levels
of which are dramatically increased after ischemic
insults, contributing to ischemic brain injury. The
pharmacological inhibition of DNMTs, or DNMTI
knockout, causes the brain to resist ischemic insults
and promotes brain functional recovery [16].
Therefore, DNA methylation is an important factor
that can affect outcomes after brain injury.

Aberrant genomic DNA methylation has been found
in a variety of common aging-related diseases, such
as atherosclerosis, cancer, hypertension, and coronary

heart disease [2630,31].  Atherosclerosis s
characterized by global hypomethylation [30], and
reports of low genomic methylation have been
described in patients with cardiovascular disease
[28,32]. These results enhance the interest in global
DNA methylation as a potential biomarker of
cardiovascular disease risk.

About one-third of DNA methylation occurs in
repetitive elements, representing a large portion of
the human genome. Long interspersed nucleotide
element 1 (LINE-1) is the most abundant family of
non-long terminal repeat retrotransposons found in
the genome. CpG sites in repetitive elements, like
LINEs, are largely methylated in normal somatic
tissue suppressing most of their transposition
activity[33]. Global DNA methylation measured in
LINE-1 sequences has been considered a surrogate
marker for global genome methylation [34].

Stroke global methylation in LINE-1 have been
published, and they report global DNA
hypomethylation of stroke patients compared with
healthy individuals [28,35]. Those studies showed that
hypomethylation of the repetitive LINE-1 elements
analyzed in blood DNA are associated with ischemic
heart disease and stroke. Another method for
analyzing global DNA methylation is the
luminometric methylation assay (LUMA), which
measures levels of 5-mC residing in the -CCGG- motif
[36]. This motif represents 8% of all CpGC sites, occurs
throughout the genome, and can be used as a proxy
marker to estimate global DNA methylation. LUMA
showed global DNA hypomethylation of stroke
patients compared with healthy individuals, as well.
However, contrary to what might be expected, a
study comparing IS patients with healthy individuals
found no consistent differences in global DNA
methylation between three different etiologies of
stroke, classified according to TOAST criteria,
large-artery atherosclerosis, small-artery disease, and
cardio-aortic embolism stroke[37].

Another important factor in DNA methylation is
methylenetetrahydrofolate  reductase  (MTHFR),
which is involved in folate metabolism and in the
formation of cellular reservoirs of the methyl group
donor S-adenosylmethionine. MTHFR deficiency
causes hypernomocysteinemia, a high level of
homocysteine in the blood predisposed to
endothelial cell injury, which leads to inflammation
in the blood vessels, and is associated with increased
risk of stroke and cardiovascular disease [3839].
Specific MTHFR gene polymorphisms (eg, C677T) are
similarly associated with hyperhomocysteinemia and
an increased risk of stroke, cardiovascular disease,
neural developmental disorders, and a variety of
other disease entities. Although the mechanisms
that underlie this increased risk of stroke have not
been clearly delineated, differential MTHFR activity is
associated with variations in global DNA methylation
levels, which suggests that the risk may, in part, be
linked to the effects of DNA methylation status on the
vulnerability of the brain to ischemic injury. Moreover,
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methylation of MTHFR significantly increases
susceptibility risk for IS by mediating serum folate
and vitamin B12 levels but does not affect IS severity
[40].

Similar to genome-wide association studies (GWAS),
epigenome-wide association studies (EWAS) aim to
perform a genome-wide search for epigenetic
variants that associate with complex phenotypes and
have potential to identify novel genes and molecular
pathways in common diseases. In contrast to genetic
variation, epigenetic variation can be dynamic, which
has implications for EWAS methodology and design.

A recent EWAS study in aortic and carotid
atherosclerotic plaques showed a DNA
hypermethylation profile [41]. A high-coverage

epigenomics study of the human aorta and carotid
arteries identified atherosclerosis-specific DNA
methylation profiles that are lesion
grade-independent and are therefore established
relatively early during the natural history of the
atheroma [41]. After early hypermethylation, the
carotid plague DNA methylome undergoes relatively
minor changes with the appearance of
cardiovascular symptoms, but subsequently drifts
toward a widespread hypomethylation with
increasing post-cerebrovascular event time [42]. One
pending issue is whether any DNA methylation
profile is associated with plaque rupture, the most
common underlying cause of the clinical
complications of advanced atherosclerosis.

Age is one of the main risk factors for stroke.
Age-related changes in DNA methylation are well
documented, and methylation measures from
multiple CpGs across the genome can be used to
predict chronological age in humans [43,44]. The
difference  between chronological age and
methylation-predicted age, defined as average age
acceleration (Aage) can be used to determine
whether the DNAmM age is consistently higher or
lower than expected. These age predictors are
influenced by clinical and lifestyle parameters, they
are predictive of all-cause mortality, indicating that
they are more suggestive of biological age than of
chronological age [45-48].

Recent studies have reported that IS patients are
biologically 2.5 years older than controls of the same
chronological age. Moreover, they showed that
biological age is an independent predictor of
ischemic stroke outcome regardless of chronological
years, and traditional vascular risk factors, baseline
NIHSS, and blood cell proportion [4950]. In this
context, b-Age seems to give more information about
the basal biological health of individuals. One
possible explanation for this association could lie in
the accumulation of environmental exposures that
may contribute to epigenetic changes with age.
DNAmM levels have been associated with age-related
disorders such as metabolic disease and cancer
[50-53]. In this context, b-Age could echo the burden
of exposures (vascular risk factors, lifestyle habits, and

environment) and provide an accurate measurement
of the effect on the individual of these exposures that
influence aging and stroke risk.

Epigenetic contribution to pathogenesis

Epidemiological evidence and data from clinical
studies suggest the persistence of a ‘metabolic
memory’ of past exposures to environmental factors
[54]. DNA methylation may be one of the
mechanisms involved in this phenomenon.

Environmental factors, such as diet and exposure to
hyperglycemia, contribute to the etiology of type 2
diabetes mellitus. Results from two different clinical
trials [Diabetes Control and Complications Trial
(DCCT) in DM type 1 and Epidemiology of Diabetes
Interventions and Complications in DM type 2]
showed that early glycemic control after diagnosis
contributes to decreased incidence of cardiovascular
events, compared with late control. These
observations led to the ‘metabolic memory
hypothesis [55].

Supporting this theory, our group described the
association of hypomethylation of the TXNIP gene to
type 2 diabetes mellitus (DM) [56]. Additionally, there
is an‘inverse relationship between TXNIP methylation
and HbAlc values that suggests that TXNIP
hypomethylation is a .consequence of sustained
hyperglycemia levels. It has been reported that TXNIP
expression is  highly sensitive to glucose
concentrations, thus DNA methylation may be a key
mechanism to modulate its expression and likely to
be an early biomarker for impaired glucose
homeostasis. DNA methylation could be the
mechanism through which TXNIP expression is
controlled and regulates glucose homeostasis [56].

Conclusion

Stroke is a complex and muiltifactorial disease due to
a wide variety of genetic and environmental factors,
in which epigenetic mechanisms are emerging as
important players. The study of epigenetics in stroke
is moving forward in recent years and, as appears
evident from the studies included in this review,
many areas of stroke epigenetics need to be further
explored, both by a mechanistic and a clinical
approach. It is important to point out that epigenetic
events, in contrast to genetic sequencing, are
potentially reversible, giving epigenetics an even
more challenging role in finding innovative
preventive and therapeutic approaches to complex,
multifactorial diseases.

Concluding remarks and take-home messages:
epigenetic mechanisms are involved in the onset and
development of stroke; epigenetic markers could be
useful in the early diagnosis of stroke and the
determination of prognosis and might be used as
novel therapeutic strategies due to their ability to
modulate the epigenetic processes.
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ANTECEDENTS

Els estudis poblacionals de les malalties de 'espectre de la neuromielitis Optica (NMOSD per les
seves sigles en anglés) son limitats i no és clar si els ratios han canviat amb la implementacié dels

nous criteris de 2015.

OBIJECTIU

Estimar la incidéncia i la prevalenca de NMOSD a Catalunya (Espanya) utilitzant tant els criteris de

2006 com els de 2015.

METODES

En aquest estudi retrospectiu basat en dades cliniques, es van identificar pacients diagnosticats
amb NMOSD entre 2006 i 2015 utilitzant diverses fonts, incloent contacte directe amb tots els
hospitals catalans, identificacié de casos a través del sistema de vigilancia de salut catalana i el
registre d'anticossos anti aquaporin-4 (AQP4-1gG) i glicoproteina oligodendrocitica mielinica
(MOG-IgG) d'un laboratori de referéncia. El ratio d'incidéncia es va calcular per al periode 1 de

gener de 2006 a 1 de gener de 2016 i la prevalenca per a la data 1 de gener de 2016.

RESULTATS

Vam identificar 74 pacients (segons els criteris de 2015). La majoria dels pacients eren caucasics
(81%) i dones (76%) amb una mitjana d'edat a l'inici de la malaltia de 42 anys (rang 10-76 anys). En
total, 54 (73%) pacients van ser positius per AQP4-*IgG, 11 (15%) van ser doble seronegatius i 9 (12%)
MOG-*IgG positius. Els ratios d'incidencia i prevalenga (0.63/1,000,000 persona-any i 0.89/100,000
respectivament) van ser 1.5 vegades majors que aquells descrits pels criteris de 2006. Els ratios
més baixos es van veure en nens i gent gran i els més alts en dones i persones d'edat mitjana
(40-59 anys). La predominanca femenina es perdia en la incidéncia de AQP4-*IgG nens
seronegatius i en la gent gran AQP4-*IgG positius. MOG-*IgG i doble sero-negativitat contribuien

de manera similar perd no influien en el resultat a llarg termini.

CONCLUSIONS

Els nous criteris incrementen les estimacions, pero I'espectre NMOSD continua sent una malaltia
rara. Les diferencies en les estimacions especifiques per a edat i sexe destaquen la importancia de

la classificacio serologica.
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Annicchiarico R, Counihan T, Laighin GO, Cabestany J.

Front Neurol. 2017 Sep 1:8:431. doi: 10.3389/fheur.2017.00431. eCollection 2017

Dopamine transporter imaging deficit predicts early transition to synucleinopathy in
idiopathic rapid eye movement sleep behavior disorder

Iranzo A, Santamaria J, Valldeoriola F, Serradell M, Salamero M, Gaig C, Niferola-Baizdn A, Sdnchez-Valle
R, Lladd A, De Marzi R, Stefani A, Seppi K, Pavia J, Hogl B, Poewe W, Tolosa E, Lomena F.

Ann Neurol. 2017 Sep;82(3):419-428. doi: 10.1002/ana.25026

Caveats of Neurodegenerative Risk Stratification in Idiopathic REM Sleep Behavior
Disorder by Use of the MDS Research for Prodromal Parkinson's Disease

Mahlknecht P, Iranzo A, Stefani A, Serradell M, Santamaria J, Tolosa E, Hogl B, Poewe W.

Sleep. 2017 Oct 1;40(10). doi: 10.1093/sleep/zsx131. No abstract available

Cortical thinning correlates of changes in visuospatial and visuoperceptual performance
in Parkinson's disease: A 4-year follow-up

Garcia-Diaz Al, Segura B, Baggio HC, Uribe C, Campabadal A, Abos A, Marti MJ, Valldeoriola F, ComptaV,
Bargallo N, Junque C.

Parkinsonism Relat Disord. 2017 Nov 7. pii: S1353-8020(17)30426-1. doi: 10.1016/j.parkreldis.2017.11.003.
[Epub ahead of print]

Cerebrospinal fluid levels of coenzyme Q10 are reduced in multiple system atrophy

Compta Y, Giraldo DM, Munoz E, Antonelli F, Fernandez M, Bravo P, Soto M, Cdmara A, Torres F, Marti MJ;
Catalan MSA Registry (CMSAR)

Parkinsonism Relat Disord. 2017 Oct 20. pii: S1353-8020(17)30381-4. doi: 10.1016/j.parkreldis.2017.10.010.
[Epub ahead of print]
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Expert Opinion on the Management of Lennox-Gastaut Syndrome: Treatment Algorithms
and Practical Considerations

Cross JH, Auvin S, Falip M, Striano P, Arzimanoglou A.

Front Neurol. 2017 Sep 29;8:505. doi: 10.3389/fheur.2017.00505. eCollection 2017. Review

Musicogenic reflex seizures in epilepsy with glutamic acid decarbocylase antibodies

Falip M, Rodriguez-Bel L, Castafner S, Miro J, Jaraba S, Mora J, Bas J, Carrefio M.

Acta Neurol Scand. 2017 Aug 2. doi: 10.1111/ane.12799. [Epub ahead of print]

Efficacy and safety of eslicarbazepine acetate monotherapy for partial-onset seizures:
Experience from a multicenter, observational study

Toledano R, Jovel CE, Jiménez-Huete A, Bayarri PG, Campos D, Gomariz EL, Girdldez BG, Garcia-Morales |,
Falip M, Agredano PM, Palao S, Prior MJAA, Pascual MRQ, Navacerrada FJ, Gonzdlez FIL, Ojeda J, Sdez AA,
Bermejo PE, Gil-Nagel A.

Epilepsy Behav. 2017 Aug;73:173-179. doi: 10.1016/j.yebeh.2017.02.028. Epub 2017 Jun 20

Outcome of treatment changes in patients with drug-resistant chronic epilepsy: A tertiary
center experience

Martinez-Lizana E, Gil-Lopez F, Donaire A, Aparicio J, Brandt A, Carreno M.

Epilepsy Res. 2017 Oct;136:97-102. doi: 10.1016/j.eplepsyres.2017.07.011. Epub 2017 Jul 29

Long-term retention rates for antiepileptic drugs: A review of long-term extension studies
and comparison with brivaracetam

Toledo M, Beale R, Evans JS, Steeves S, EImoufti S, Townsend R, Whitesides J, Borghs S.

Epilepsy Res. 2017 Oct 10;138:53-61. doi: 10.1016/j.eplepsyres.2017.10.008. [Epub ahead of print] Review

Outcome of cancer-related seizures in patients treated with lacosamide

Toledo M, Molins A, Quintana M, Santamarina E, Martinez-Ricarte F, Martinez-Saez E, Salas-Puig J.

Acta Neurol Scand. 2017 Aug 22. doi: 10.1111/ane.12809. [Epub ahead of print]
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Environmental-analytical risk factors influence on the phenotype of amyotrophic lateral
sclerosis in a rural setting

Gonzalez-Mingot C, Romagosa Sanchez-Monge |, Purroy F, Solana-Moga MJ, Peralta-Moncusi S,
Lazo-Latorre C, Gil-Villar MP, Brieva L.

Rev Neurol. 2017 Sep 1:65(5):203-208. Spanish

Stratifying patients with peripheral neuropathic pain based on sensory profiles: algorithm
and sample size recommendations

Vollert J, Maier C, Attal N, Bennett DLH, Bouhassira D, Enax-Krumova EK, Finnerup NB, Freynhagen R,
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Pain. 2017 Aug;158(8):1446-1455. doi: 10.1097/j.pain.0000000000000935

Modulation of motor cortex excitability by paired peripheral and transcranial magnetic
stimulation

Kumru H, Albu S, Rothwell 3, Leon D, Flores C, Opisso E, Tormos IJM, Valls-Sole J.

Clin Neurophysiol. 2017 Oct;128(10):2043-2047. doi: 10.1016/j.clinph.2017.06.041. Epub 2017 Jul 17

Inflammatory Gene Expression in Whole Peripheral Blood at Early Stages of Sporadic
Amyotrophic Lateral Sclerosis

Andrés-Benito P, Moreno J, Dominguez R, Aso E, Povedano M, Ferrer |.

Front Neurol. 2017 Oct 13;8:546. doi: 10.3389/fneur.2017.00546. eCollection 2017

Early electrophysiological findings in Fisher-Bickerstaff syndrome

Alberti MA, Povedano M, Montero J, Casasnovas C.

Neurologia. 2017 Sep 6. pii: S0213-4853(17)30241-4. doi: 10.1016/j.nrl.2017.05.012. [Epub ahead of print]
English, Spanish

Distribution and genotype-phenotype correlation of GDAP1 mutations in Spain

Sivera R, Frasquet M, Lupo V, Garcia-Sobrino T, Blanco-Arias P, Pardo J, Fernandez-Torrén R, de Munain
AL, Marquez-Infante C, Villarreal L, Carbonell P, Rojas-Garcia R, Segovia S, llla |, Frongia AL, Nascimento A,
Ortez C, Garcia-Romero MDM, Pascual SI, Pelayo-Negro AL, Berciano J, Guerrero A, Casasnovas C,
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Diagnostic utility of cortactin antibodies in myasthenia gravis

llla I, Cortés-Vicente E, Martinez MA, Gallardo E.
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Ann N Y Acad Sci. 2017 Oct 25. doi: 10.1111/nyas.13502. [Epub ahead of print] Review

Antibodies against peripheral nerve antigens in chronic inflammatory demyelinating
polyradiculoneuropathy

Querol L, Siles AM, Alba-Rovira R, Jauregui A, Devaux J, Faivre-Sarrailh C, Araque J, Rojas-Garcia R,
Diaz-Manera J, Cortés-Vicente E, Nogales-Gadea G, Navas-Madronal M, Gallardo E, llla I.

Sci Rep. 2017 Oct 31;7(1):14411. doi: 10.1038/s41598-017-14853-4

Safety and efficacy of eculizumab in anti-acetylcholine receptor antibody-positive
refractory generalised myasthenia gravis (REGAIN): a phase 3, randomised, double-blind,
placebo-controlled, multicentre study

Howard JF Jr, Utsugisawa K, Benatar M, Murai H, Barohn RJ, Illa |, Jacob S, Vissing J, Burns TM, Kissel JT,
Muppidi S, Nowak R3J, O'Brien F, Wang JJ, Mantegazza R; REGAIN Study Group

Lancet Neurol. 2017 Oct 20. pii: S1474-4422(17)30369-1. doi: 10.1016/S1474-4422(17)30369-1. [Epub ahead of
print]

Chronic Inflammatory Demyelinating Polyradiculoneuropathy: Clinical aspects and new
animal models of auto-immunity to nodal components

Ial.

J Peripher Nerv Syst. 2017 Oct 24. doi: 10.1111/jns.12237. [Epub ahead of print]

Autoantibodies in chronic inflammatory neuropathies: diagnostic and therapeutic
implications

Querol L, Devaux J, Rojas-Garcia R, llla I.

Nat Rev Neurol. 2017 Sep;13(9):533-547. doi: 10.1038/nrneurol.2017.84. Epub 2017 Jul 14 Review
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Assessment of neuroinflammation in patients with idiopathic rapid-eye-movement sleep
behaviour disorder: a case-control study

Stokholm MG, Iranzo A, @stergaard K, Serradell M, Otto M, Svendsen KB, Garrido A, Vilas D, Borghammer
P, Santamaria J, Meller A, Gaig C, Brooks DJ, Tolosa E, Pavese N.

Lancet Neurol. 2017 Oct;16(10):789-796. doi: 10.1016/S1474-4422(17)30173-4. Epub 2017 Jul 3

Idiopathic REM sleep behavior disorder in the elderly Spanish community: a primary care
center study with a two-stage design using video-polysomnography

Pujol M, Pujol J, Alonso T, Fuentes A, Pallerola M, Freixenet J, Barbé F, Salamero M, Santamaria J, Iranzo A.

Sleep Med. 2017 Aug 24. pii: S1389-9457(17)30325-8. doi: 10.1016/j.sleep.2017.07.021. [Epub ahead of print]

Periodic heck myoclonus during sleep

Pérez-Carbonell L, Silva C, Gaig C, Carrefio M, Santamaria J, Iranzo A.

Sleep Med. 2017 Oct;38:71-72. doi: 10.1016/j.sleep.2017.06.030. Epub 2017 Jul 25. No abstract available

Rapid Eye Movement Sleep Behavior Disorder and Other Rapid Eye Movement Sleep
Parasomnias

Hoégl B, Iranzo A.

Continuum (Minneap Minn). 2017 Aug;23(4, Sleep Neurology):1017-1034. doi:
10.1212/CON.0000000000000489
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NOTICIES

EL BANC DE TEIXITS NEUROLOGICS DE
L'HOSPITAL CLIiNIC-IDIBAPS ES RENOVA

Aqguest any el Banc de teixits neurologics (BTN) del
Biobanc de I'Hospital Clinic-IDIBAPS, ha celebrat la
recepcié del donant nimero 2.000 i el 25é aniversari
del reconeixement per part de la Generalitat de
Catalunya i la autoritzacié de la Direccié General de
Recursos Sanitaris. També, durant els darrers mesos,
s’han produit canvis organitzatius i de personal que
ens agradaria compartir amb els membres de la SCN,
per la qual cosa agraim als editors del Butlleti
I'oportunitat de fer-ho.

Des de finals del 201, el BTN senquadra
organitzativament dins del Biobanc de I'Hospital
Clinic-IDIBAPS, amb el Banc de tumors i el Banc
d’ADN i fluids. La direccié cientifica general recau en
el Dr Juan Carlos Garcia-Pagan (Hospital Clinic) i la
coordinacié en la Dra. Anna Bosch (IDIBAPS). Amb
aquest organigrama, la figura de direccio cientifica es
va transformar en coordinacié clinica, posicié que
ocupa la Dra Raquel Sanchez-Valle, coordinadora de
la Unitat d’Alzheimer i altres trastorns cognitius del
Hospital Clinic.

La posicid de neuropatoleg del BTN, ocupada durant
una molt fructuosa década per la Dra Ellen GCelpi, és
des de fa uns mesos exercida pel Dr Iban Aldecoa,
neuropatoleg del Servei d'Anatomia Patologica de
I'Hospital Clinic. La Dra Laura Molina és la nova
neurdloga del programa de donants, mentre que la
coordinacio técnica l'ocupa Teresa Ximelis, master en
Neurociéncies. Aixi mateix, residents i fellows del
Servei de Neurologia de I'Hospital Clinic col-laboren
amb el BTN en la recepcid de donants.

Hem dagrair el suport de clinics, de les
organitzacions de pacients i la generositat de la
nostra societat que ens ha permeés arribar als 2.000
donants. La majoria dels Bancs de teixits neurologics
o Brain Banks tenen dificultats per obtenir donants
amb patologies neurologiques per a la recerca, perd
aix0 no succeeix en el nostre BTN. Al contrari, com
molts de vosaltres ja sabeu, a finals del 2013 es va
haver de limitar el nUmero de donacions per motius
pressupostaris. Des del 2014 s’han establert uns
criteris de seleccié de donants, que es revaluen
anualment. Els criteris de prioritzacié es basen en el
nombre de casos de les diferents patologies que hi
ha al BTN, en la demanda de material que ens fan els
investigadors i en les possibilitats d’'obtenir dades de
qualitat per la recerca, tot dins del context de
malalties neurodegeneratives, que és Iobjecte
d'estudi del BTN. En aquest sentit, donants amb
malalties neurodegeneratives considerades rares,
tant genéticament determinades com esporadiques,
sén prioritaries. Pel que fa a las malalties
neurodegeneratives més freqUents, com I'Alzheimer,
el Parkinson, la deméncia frontotemporal, I'esclerosi
lateral amiotrofica, etc, son també d’interés, tot i que
el BTN prioritza els casos que en vida han participat
en estudis clinics detallats amb biomarcadors que
permeten la realitzacid d'estudis de correlacid

Dr. Aldecoa, Dra. Molina, Dra. Sdnchez, Dra. Gelpi i equip técnic i administratiu
del Banc de Teixits Neurologics de I'Hospital Clinic - IDIBAPS

clinico-patologica de qualitat. A més, el BTN com a
centre de referéencia per diagndstic neuropatologic
de malalties prioniques, admet els casos amb
aguesta sospita clinica. Hem de ressaltar pero, que el
donant que requerim amb més urgéncia actualment
és el neurologicament sa, molt necessari com a
control, i del que disposem de pogues mostres.
Donat que els criteris es van actualitzant, si teniu
interés en proposar la donacid a un pacient i no teniu
clar si és candidat, o necessiteu més informacio ,no
dubteu en contactar amb nosaltres al correu
biobanc.btn@idibaps.org. Aixi mateix, trobareu tota
la informacio, formularis i consentiments a la web del
BTN: www.clinicbiobanc.org.

Les mostres recollides durant aquestes anys ens
permeten satisfer unes 20-25 sol-licituds de cessions
anuals, que suposen en torn a 3000 mostres
cedides/any i es reflecteixen en 20-25
publicacions/anuals, quasi totes d'alt impacte. Hem
d’agrair, en aquest sentit, la gran feina feta en la
revisié de totes les sol-licituds de cessid de mostres al
comite cientific extern del BTN: Dr Alberto Lled, Dr
Alberto Rabano, Dra Rosario Luquin i Dra Teresa
Tundn i al Comite etic d’investigacié de I'Hospital
Clinic.

Malgrat aquests resultats, volem continuar millorant.
Un problema que manifesten els investigadors és la
desigual disponibilitat de dades cliniques associades
als casos. Aix0 limita la recerca que voldrien fer amb
les mostres obtingudes. En els darrers mesos hem fet
un esfor¢c per millorar la base de dades cliniques i
hem dissenyat, amb l'ajuda d'experts en cadascuna
de las malalties, un document de recollida de dades
estandarditzat. Demanarem al clinic responsable de
cada donant la seva col-laboracié omplint aquest
formulari en el moment de formalitzar la donacio.
Entenem que aixo sera un esforg i us agraim la vostra
col-laboracid, pero cal entendre que sense aguestes
dades I'Us de les mostres per a recerca queda molt
limitada.

Finalment, agraim profundament el suport que la
comunitat neurologica catalana ha mostrat sempre
cap al BTN. La intencié de tot I'equip és continuar
col-laborant amb tots vosaltres en la recerca de les
malalties neurodegeneratives.
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7a jornada de la
migranya a Catalunya
Alimentaci6 i migranya

Dra. M. Carme Gisbert, Dra. Patricia Pozo, Dra. Anna Aymami i Dra. Eva M. Calvo

7° JORNADA DE LA MIGRANYA A
CATALUNYA

El passat 18 d'octubre es va realitzar la 7a Jornada de
la Migranya a Catalunya a I'Hospital de la Santa Creu i
Sant Pau organitzada pel Dr. Robert Belvis i pel Dr.
Carles Roig. Es tracta de ja tot un classic de la
Neurologia catalana després de set edicions
consecutives. Es una activitat anual i itinerant
organitzada pel Grup de Cefalees de la nostra
Societat i acreditada conjuntament per la Societat
Catalana de Neurologia i per la Societat Catalana de
Medicina de Familia i Comunitaria (CAMFIC); i que té
com a objectiu la divulgacid i I'actualitzacié dels
Coneixements cientifics sobre la migranya adrecada
a tots els professionals que hi participen a la seva
cadena assistencial: Neurolegs, Metges de familia,
Pediatres, Metges d'urgéncies...

Els Dr. Francesc Purroy com a president de la nostra
societat, la Dra. Maria Dolors Forés com a presidenta
de la CAMFIC i la Dra. Gemma Craywinckel com a
directora assistencial de I'Hospital de Sant Pau, van
fer parlaments a la taula inaugural presidida per la
Dra. Cristina Nadal, directora de I'Area d’Atencié
Sanitaria del Departament de Salut que va actuar en
representacio de la Generalitat de Catalunya. La Dra.
Nadal va presentar en primicia les darreres dades
oficials de la migranya a casa nostra. La migranya
afecta ja al 12% de la poblacié catalana amb una
prevalenca actual de 677.021 catalans afectats amb
un pic maxim entre els 18 i els 50 anys, el periode més
productiu de la vida, i amb 2 dones afectades per
cada home. El malalt catala amb migranya visita vuit
vegades de mitjana al metges de familia i dos al
neurdleg amb un consum mig de 5 farmacs l'any i
una despesa per capita I'any 2016 de 1.256€ anuals,
un 30% més que la despesa per capita de la poblacio
catalana.

Enguany, la Jornada ha fet una actualitzacié sobre el

diagnostic i tractament de la migranya focalitzant
I'atencié als alentidors resultats preliminars dels
guatre assajos amb anticossos monoclonals contra el
CGRP, que s'estan desenvolupant internacionalment
en fase lll i als que hi participem tres hospitals de casa
nostra. També s'han comunicat les darreres dades
post-comercialitzacié de la toxina botulinica-A, i els
resultats dels assajos amb nous farmacs com
ubrogepant i lasmiditan o dels neuroestimuladors.

Tanmateix, va ser molt comentada la darrera edicio
del registre Global Burden of Disseases de
I"Organitzacié Mundial de la Salut, publicada a The
Lancet al setembre, on la migranya ja és la segona
causa de discapacitat de totes les malalties humanes.

El tema monografic a debat a la present edicio va ser
Alimentacié i migranya, un tema sempre controvertit.
Neurolegs i metges de familia van debatre aquesta
questié amb els professionals de la Societat Catalana
de Nutricié i Dietetica Clinica, societat cientifica
convidada en aquesta edicio.

La jornada va acabar amb la intervencié d'una
malalta amb migranya cronica que va explicar davant
els assistents la seva visid, molt impactant, sobre la
qualitat de lassistencia medica a la migranya i
limpacte de la malaltia a les activitats socials,
laborals i familiars.

Tots els experts en cefalees del territori van assistir a la
Jornada a la que es van inscriure més de 100 metges
omplint la sala d'actes de I'Hospital de Sant Pau. El
proper any, la 8a Jornada s'organitzara probablement
a I'Hospital Sant Joan de Déu - Fundacié Althaia de
Manresa.
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V JORNADA D'ACTUALITZACIO EN EL
TRACTAMENT | DIAGNOSTIC DE LES
MALALTIES NEUROLOGIQUES MES
PREVALENTS EN 5 CASOS CLIiNICS -
LLEIDA

El passat dia 20 d'octubre, seguint amb la voluntat
d'actualitzacié en el tractament i diagnostic de les
malalties neuroldgiques més prevalents, es va
desenvolupar a Lleida al Campus de la Universitat de
Lleida la 5a Jornada d'Actualitzacié de la Societat
Catalana de Neurologia. La primera jornada es va
realitzar el 2011 a I'Hospital General de Catalunya
(Sant Cugat) coincidint amb la publicacié de la
primera edicié de les guies terapéeutiques i
diagnostiques de la Societat. L'any 2012 es fa fer a
I'Hospital Arnau de Vilanova (Lleida), el 2014 va ser el
torn del Parc Hospitalari Marti i Julia (Salt-Girona) i
'any passat al Palau de Congressos de Tarragona.
Aquest cop l'actualitzacié en Neurologia es va fer
mitjancant un atractiu format de casos clinics que va
agradar als més de 250 inscrits a la Jornada.

Seguidament us presentem l'entrevista que varem
fer al diferents ponents de la jornada.

Dra. Elisa Cuadrado
Hospital del Mar de Barcelona

“.les jornades en format casos clinics
representen un métode
d’aprenentatge molt enriquidor que
permet endur-se a casa idees
practiques i clares”

Séc natural de Mequinensa. Vaig estudiar
Medicina a Barcelona i vaig fer la residencia en
Neurologia a I'Hospital del Mar. Actualment soc
adjunta del servei i em dedico al tractament de I
ictus i la hemorragia subaracnoidal i des de fa poc
temps faig una consulta especialitzada de cefalea.
Séc membre de NEUVAS, grup d'estudi en
malalties neurovasculars de [l'Institut Municipal
d’investigacions biomeédiques (IMIM), on dedico
una part del meu temps a investigar sobre
aspectes clinics d’aquestes malalties.

Quins aspectes vas destacar a la teva xerrada a la
V jornada d’actualitzacié de 'SCN?

En primer lloc, l'ampliaci6 de la finestra
terapéutica amb trombectomia mecanica fins a
24h en ictus seleccionats per criteris clinics i
radiologics. En segon lloc, els resultats dels ultims
estudis sobre tancament percutani del foramen
oval permeable, amb una visid critica, i la seva
potencial aplicabilitat a Ila practica clinica
habitual. | per ultim, un repas sobre el pronostic
de les hemorragies cerebrals en context
d’anticoagulants orals i el tractament amb els
corresponents antidots disponibles en 'actualitat.

Quin paper ha de jugar lI'atencié primaria en les
malalties neurologiques?

En el cas de les malalties vasculars cerebrals la
tasca de l'atencid primaria és fonamental en dos
aspectes. En primer lloc en quant a la prevencid
primaria i secundaria. El control ambulatori
periodic i el tractament dels factors de risc
cardiovasculars és crucial en el maneig de una
malaltia que és una de les causes principals de
mort en la nostra poblacidé. Si en la ultima déecada
hem constatat un descens molt important en el
risc de recurréncia de l'ictus és, en part, gracies a
la feina de l'atencié primaria. En segon lloc,
I'atencidé primaria és una part molt important en
el circuit dassistencia a I' ictus agut
Constitueixen el punt de partida d'una gran
proporcié d’ictus i per tant qualsevol iniciativa,
canvi en la assistéencia a |' ictus o novetat en el
maneig urgent ha d’'estar coordinada amb la
medicina d’atencid primaria.

Com valores I'experiéncia de fer jornades
basades en casos clinics?

De manera molt positiva. Crec que és un méetode
d’aprenentatge molt enriquidor que permet
endur-se a casa idees practiques i clares.

Quin paper creus ha de jugar la societat catalana
de neurologia en la difusié dels avencos en les
malalties neurologiques més prevalents al llarg
del territori?

Crec que la difusié de les constants novetats que
hi ha en el mén de la medicina és essencial per a
poder millorar la qualitat de la nostra feina i
'atencié dels nostres pacients. Fer reunions
periodiques, integrant neurdlegs i altres
especialistes, amb qui treballem de forma
coordinada és molt util i necessari. La SCN ha de
ser un motor constant que impulsi qualsevol
iniciativa dirigida a divulgar o debatre les novetats
i controversies que van sorgint periodicament.

Dr. Juan Luis Becerra
Hospital Universitari Germans
Trias i Pujol. Badalona

———.1.41

“.. els nostres pacients sén el nostre
motor de coneixement”

Vaig realitzar la llicenciatura de Medicina i
Cirurgia a la Universitat de Barcelona finalitzant
els seus estudis en 1999. Vaig obtenir el titol
d'especialista en Neurologia a 2004. Vaig
aconseguir la capacitacié diagnostica en
Video-EEGC i en monitoritzacié perllongada el
2011. En l'actualitat séc el coordinador assistencial
de la Unitat d’Epilepsia, i del gabinet de Vieo-EEG
de I'Hospital Universitari Germans Trias i Pujol.
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Séc responsable de la formacid especialitzada
com a tutor de residents en el servei de
Neurologia de I'Hospital Universitari Germans
Trias i Pujol des del 2010. He estat autor de més de
50 comunicacions en congressos nhacionals i
internacionals de l'especialitat, de més de 5
capitols en llibres de referencia en Epilepsia i de
meés de 20 articles en revistes nacionals i
internacionals de prestigi. En I'ambit de la recerca
clinica he participat com a investigador en més
de 10 estudis nacionals i internacionals. Séc el
referent del servei de Neurologia a la Unitat CSUR
de Neurofacomatosis de ['Hospital Universitari
Germans Trias i Pujol. En les meves linies d'interes
apareixen el tractament farmacologic i l'estudi
prequirurgic en Epilepsies de dificil control,
I'Estimulacié del nervi Vagus en Epilepsies
refractaries, el tractament de I'epilepsia associada
a tumors i I'Estudi VEEG en el pronostic del coma
anoxic.

Quins aspectes vas destacar a la teva xerrada a la
V jornada d’actualitzacié de I'SCN?

L'epilepsia és una de les malalties neurologiques
meés prevalent i les crisis comicials és un dels
motius més frequents de consulta en els serveis
d’'Urgéncies.

El pacient que consulta per “crisis” suposa un
repte diagnostic que integra el coneixement de la
semiologia i la indicacié e interpretacid de les
proves complementaries que poden certificar
I'abordatge diagnostic i facilitar la seleccié del
tractament més adient.

Els casos presentats van ser un exemple de la
dificultat en el diagnostic.

El primer cas “El nen que ballava breakdance” va
ser un cas exemplar de la interconnexié entre les
crisis epileptiques i discinésia paroxistica
cinesiogenica en el espectre de les mutacions de
PRRT2. El casos de “L'avia amb tremolor que
després d'un llampec cefalic perdia el
coneixement” ‘la dona gitana que després de
romandre sense crisis les va tornar a comprar”i “la
dona que feia surf durant la son” van mostrar la
importancia del estudi VEEG perllongat en el
diagnostic diferencial entre crisis comicials
sincope cardiogénic o crisis psicogenes no
epileptiques. | el darrer cas “La jove amb espasmes
nocturns i lesions cutanies per una mala heréencia”
ens va permetre revisar una malaltia minoritaria
(Esclerosis tuberosa) com a etiologia d’epilepsia
de dificil control que requereix un abordatge
diagnostic i terapeutic d'alta complexitat. En el
darrer any ha estat aprovat el us d’'un tractament
especific (Everolimus) en pacients amb Esclerosis
Tuberosa i Epiléepsia de dificil control
farmacologic.

Quin paper ha de jugar I'atencié primaria en les

malalties neurologiques?

1. Orientar el cas i remetre per a la confirmacio
diagnostica amb feedback del neurodleg
responsable de la valoracio.

2. Participar en el seguiment clinic d'aquests
pacients que poden presentar altres
comorbilititats amb necessitat d’ intervencions
especifiques.

3. Coneixer els circuit de derivacié de pacients
amb epilepsia de dificil control per facilitar el
estudi i la identificacid de pacients candidats a
tractament quirudrgic.

4. Promocionar campanyes d'educacio sanitaria
integrant a altres professionals del ambit de
primaria (Infermeria, Treballador social) per la
milloria de la qualitat de vida d’aquests pacients.

Com valores I'experiéncia de fer jornades
basades en casos clinics?

Les jornades basades en casos clinics seleccionats
tenen un gran atractiu.

El cas clinic, com un recurs docent, permet una
millor “‘connexid” amb l'audiencia. Facilita
“vertebrar” I'argument de la presentacid i fixa
I'atencié per adquirir 'aprenentatge. Els nostres
pacients son el nostre motor de coneixement.

Quin paper creus ha de jugar la societat catalana
de neurologia en la difusié dels avencos en les
malalties neurologiques més prevalents al llarg
del territori?

La Societat Catalana de Neurologia pot :

1. Construir un espai de visibilitat per la difusio¢ de
coneixement i de novetats rellevants en les
malalties neurologiques mes prevalents
(elaboracié de jornades, congressos de la
especialitat, forum de debat transversal).

2. Connectar com a “institucio” els grups d'estudi
de la societat amb la realitat assistencial
(associacions pacients, autoritats sanitaries,

col-legis professionals, medis de comunicacio).

3. Elaborar material escrit i audiovisual (WEB) amb
actualitzacions periodiques que puguin ser una
font fiable per la difusid d’avencos diagnostics i
terapeutics en 'ambit de la neurologia per altres
professionals sanitaris i per els pacients i les
associacions.

Dr. Yaroslau Compta
Hospital Clinic de Barcelona

“..cal vigilar estretament el problema
del descontrol d'impulsos secundari
als agonistes dopaminérgics”

<«
Soéc llicenciat i doctor en Medicina per la
Universitat de Barcelona, i especialista en
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Neurologia format a [I'Hospital Clinic de
Barcelona, i membre de la Unitat de Parkinson i
Trastorns del Moviment d'aquest centre. També
soc professor associat medic al Departament de
Biomedicina de la Universitat de Barcelona,
investigador de I'IDIBAPS i acadéemic
corresponent de la Reial Acadéemia de Medicina
de Catalunya. Des del 2015 séc editor del Butlleti
de la Societat Catalana de Neurologia i des del
2016, coordinador del Grup d'Estudi de Trastorns
del Moviment de la mateixa societat. Entre les
meves meés de 70 publicacions indexades destaca
interes pels biomarcadors, els estudis de
correlacié clinico-patologica i les noves terapies
per a la malaltia de Parkinson, parkinsonismes
atipics i altres trastorns del moviment.

Quins aspectes vas destacar a la teva xerrada a la
V jornada d’actualitzacié de I'SCN?

Vaig presentar dos casos de malaltia de Parkinson
i un de parkinsonisme atipic.

Els dos casos amb malaltia de Parkinson
pretenien donar un missatge practic sobre dues
situacions ben diferents de la malaltia. El primer
cas de pacient jove amb simptomatologia lleu
perd amb molta demanda funcional condui a
arribar aviat a dosis altes d'agonistes
dopaminergics i a continuacié levodopa, amb
dues consequéncies: primer el desenvolupament
precog¢ de descontrol d'impulsos greu (en el seu
cas en forma d’hipersexualitat important), i
després la presentacié també rapida de
fluctuacions motores, sobretot en necessitar
retirar I'agonista dopaminergic per controlar la
hipersexualitat. Aquest cas il-lustra com cal vigilar
estretament el problema del descontrol
d'impulsos secundari als agonistes
dopaminergics i recorda que la norma d'evitar la
levodopa en pacients joves s’ha de reconsiderar
davant aquesta problematica.

L'altre cas, en pacient d’edat més avangada i amb
fluctuacions motores, recordava que pot haver-hi
empitjoraments aguts a la malaltia per
complicacions sistemiques (febre d'origen
infecciés) o neurologiques (hematoma subdural;
quadre d’hipertermia-discinésia) en el context
d’augment de dosis de medicacio
antiparkinsoniana i d'onada de calor, que es va
seguir d'un empitjorament important del
parkinsonisme que no millorava en augmentar la
levodopa i que va portar a considerar que la
malaltia havia empitjorat de forma irreversible,
pero finalment es va considerar fer una prova amb
infusié continua de medicacié (en aquest cas
infusié intestinal de levodopa) amb una millora
molt important. Aquest cas recordaria que davant
empitjorament clinic marcat en poc temps de la
malaltia de Parkinson no s’ha de ser “nihilista” i cal,
sempre que no estigui contraindicat i que sigui
raonable, provar les diferents terapies disponibles

per a valorar si son eficaces.

El cas de parkinsonisme atipic era un pacient en
que la presencia de parkinsonisme amb
congelacio (‘freezing”) de la marxa lleus de forma
inicial no haguessin permés un diagnostic més
especific de no ser per l'observacid dones
quadratiques en la posicié primaria de la mirada
en absencia d'una oftalmoparesia supranuclear
com a tal. Aquestes troballes es van orientar com
a paralisi supranuclear progressiva, de la qual
enguany shan publicat els nous criteris
diagnostics, que per primera vegada recullen
diferents fenotipus a part del més classic (variant
de Richardson consistent en caigudes sobretot
enrere i paralisi de la mirada vertical de forma
precog): fenotipus parkinsonia (de vegades amb
resposta a la levodopa), fenotipus de “freezing”,
fenotipus frontal, fenotipus afasic, fenotipus
cortico-basal (que pot ser indistingible de la
degeneracio cortico-basal).

Quin paper ha de jugar lI'atencié primaria en les
malalties neurologiques?

En casos com els dos primers, sobretot la
identificacio  de problemes intercurrents
(hematoma subdural) o sistemics (febre) i també
la deteccié de canvis conductuals quan encara
son lleus (com el descontrol d'impulsos del
pacient jove). Un altre rol fonamental és quan
s'inicien tractaments per altres problemes meédics
assegurar-se que els farmacs prescrits no
interaccionen amb els farmacs antiparkinsonians,
o que no poden tenir efecte antidopaminergic.

Pel que el parkinsonisme atipic segueix sent un
diagnostic diferencial dificil i molt basat en
criteris clinics no exempts de certa subjectivitat, i
per tant més restringit a I'ambit de l'atencio
especialitzada. Pero la identificacid preco¢ de
simptomes parkinsonians, tipics o atipics, la
valoracié de possibles explicacions secundaries
(farmacs, hidrocefalia, dany vascular cerebral) son
crucials i es poden iniciar des de latencid
primaria.

Com valores I'experiéncia de fer jornades
basades en casos clinics?

Com a jornada d’actualitzacié clinica, el format
basat en casos clinics és ideal per a donar
missatges concrets i d'utilitat practica, i és un bon
complement

Quin paper creus ha de jugar la societat catalana
de neurologia en la difusié dels avengos en les
malalties neurologiques més prevalents al llarg
del territori?

Sens dubte a part de l'actualitzacié cientifica al
millor nivell possible a través de la Reunié Anual i
d’altres accions (com cursos més especifics,
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'actualitzacié de les guies diagnostiques i
terapeutiques, o el propi Butlleti de la Societat), la
Societat Catalana de Neurologia també a de fer
difusio dels avengos a un nivell més clinic i practic
i acostar-los al territori. En aquest sentit, unes
jornades d'actualitzacié com aquestes i que
siguin itinerants en diferents punts del territori
sembla una bona forma de difusid i també
d'implicacié dels serveis de neurologia de tot el
pais.

Dr. Albert Llado
Hospital Clinic de Barcelona

“..La SCN ha de jugar un paper molt
rellevant en la difusié dels avangos en
les malalties neurologiques, i seguir
fent-ho amb el maxim rigor cientific i
arribant a tots els territoris de
Catalunya i a tots els seus
professionals”

Séc Neuroleg de la Unitat d'Alzheimer i altres
trastorns cognitius del Servei de Neurologia de
I'Hospital Clinic Barcelona. Tinc una ampla
experiéncia assistencial en la valoracid de
pacients amb alteracid cognitiva especialment en
aquells que inicien la simptomatologia abans
dels 65 anys derivada de la consulta monografica
per aquesta edat a I'Hospital Clinic de Barcelona.

També tinc una amplia experiéncia en ['Us
assistencial i de recerca en diferents
biomarcadors de demeéncies neurodegeneratives.
En el camp de la recerca, soécinvestigador
acreditat de ['IDIBAPS, amb més de 90
publicacions en revistes indexades i és
I'investigador principal de diferents projectes en
el camp del deteriorament cognitiu d'inici
primerenc.

Actualment, séc el coordinador del grup d'estudi
de la cognicié i la conducta de la Societat
Catalana de Neurologia.

Quins aspectes vas destacar a la teva xerrada a la
V jornada d’actualitzacio de 'SCN?

En el primer cas volia destacar principalment 2
aspectes: la importancia d’'una bona anamnesis, i
sempre amb algu que conegui al pacient, i la
possibilitat d’'un diagnostic precog¢ de la malaltia
d’Alzheimer amb I'is de diferents biomarcadors
(quan cal demanar-los i quan no).

En el segon cas volia destacar la importancia
d'una bona interpretacié de totes les troballes
cliniques i de I'exploracio fisica i neuropsicologica,
aixi com una bona interpretacié dels diferents
biomarcadors dels que disposem, i quan ens hem
de plantejar un estudi genétic. Aixi mateix, la
rellevancia del banc de teixits neuroldgics, per
millorar el coneixement actual sobre les
demencies neurodegeneratives.

Quin paper ha de jugar lI'atencié primaria en les
malalties neurologiques?

L'atencid primaria ha de jugar un paper molt
important en la avaluacid i seguiment dels
pacients amb alteracidé cognitiva. Aixi, el seu
paper és clau des dels primers simptomes del
pacient, per permetre una deteccid precog¢ de
patologies neurodegeneratives, fins a les etapes
mes avancgades de les demencies.

Aixi mateix, un bon coneixement de tots els
avangos que s’han produit en els darrers anys en
el camp de les demeéncies neurodegeneratives,
els criteris d'Us adequat i inadequat dels diferents
biomarcadors i una bona coordinacio amb
centres especialitzats és fonamental per tal que
els pacients i els familiars puguin rebre la millor
assistencia possible.

Com valores I'experiéncia de fer jornades
basades en casos clinics?

L'experiencia és positiva, sortint del classic
enfocament teoric. Pel ponent pot resultar més
complex comentar els diferents avangos a traves
de casos clinics, perd crec que pels assistents és
una Mmanera mMmés agradable d'adquirir aquests
coneixements i veure la seva aplicabilitat.

Quin paper creus ha de jugar la societat catalana
de neurologia en la difusié dels avencos en les
malalties neurologiques més prevalents al llarg
del territori?

L'SCN ha de jugar un paper molt rellevant en la
difusi6 dels avangos en les malalties
neurologiques, i seguir fent-ho amb el maxim
rigor cientific i arribant a tots els territoris de
Catalunya i a tots els seus professionals.

Dra. Laura Diez
Hospital de Sant Joan Despi
Moisés Broggi

“..Les malalties neuromusculars sén
menys prevalents en comparacié amb
altres malalties neurologiques ... perd
hi han varies entitats neuromusculars
que és important que l'especialista en

atencid primaria conegui...”

]

Séc Neurologa al Consorci Sanitari Integral i
també participo en el grup de recerca de
malalties musculars a [llIntitut d’Investigacid
Biomedica de Bellvitge (IDIBELL). Em vaig formar
a I'Hospital del Mar.

Quins aspectes vas destacar a la teva xerrada a la
V jornada d’actualitzacié de I'SCN?

Es va destacar com arribar al diagnostic, quin
diagnostic diferencial calia fer i quines eren les
actualitzacions en el tractament de 5 malalties
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neuromusculars (ELA, neuropaties disimmunes,
miopatia per cossos d'inclusié i miasténia gravis)
mitjangant 5 casos clinics.

Quin paper ha de jugar I'atencié primaria en les
malalties neurologiques neuromusculars?

Les malalties neuromusculars sén menys
prevalents en comparacié amb altres malalties
neurologiques (malalties cerebrovasculars,
demencies..), perd hi han varies entitats
neuromusculars que és important que
I'especialista en atencio primaria conegui i sigui
capa¢ d’identificar perque tenen tractaments
especifics que es solen administrar en I'ambit
hospitalari, com és el cas de la miasténia gravis o
les neuropaties disimmunes. Altres (ELA), tot i no
tenir tractament curatiu és important saber
identificar-les coneixent els simptomes i signes
d'alarma per tal de fer una derivacio precog a
neurologia per a poder oferir al pacient tots els
serveis necessaris (nutricid, ventil-lacio, suport
psicologic, farmacs aprovats que allarguen la
supervivencia) segons vagin apareixent la
necessitat.

Com valores I'experiéencia de fer jornades
basades en casos clinics?

Es una manera amena i interactiva de fer un repas
tant del diagnostic com de les actualitzacions del
tractament de les malalties que es discuteixin.

Quin paper creus ha de jugar la societat catalana
de neurologia en la difusié dels avengos en les
malalties neurologiques més prevalents al llarg
del territori?

Es una bona iniciativa que periddicament es facin
jornades amb els especialistes que més en saben
de cada materia per a estar actualitzats i per a
poder aclarir dubtes.

Em va semblar també bona idea fer una reunid en
la que hi assisteixin metges d’atencié primaria i
aixi augmentar el coneixement de neurologia en
aguest ambit.

Dra. Cristina Gonzalez
Hospital Universitari Arnau de
Vilanova. Lleida

“.. gracies als tractaments disponibles
fer un diagnostic precog té un
impacte molt important sobre la
historia natural de I'Esclerosi Multiple”

Séc neurologa a 'HUAV de Lleida des de 2010 i
professora associada de la Universitat de Lleida
des de 2012. Tinc Doctorat Europeu amb la tesi
‘marcadors d'estres oxidatiu en pacients i models
animals d“ELA’, i master en Neuroinmunologia
per la UAB. Dins 'ambit de recerca participo en el

Grup de Neurociéncies cliniques de I'lRBLIleida en
el camp de l'estres oxidatiu en migranya, ELA i
malalties desmielinitzants del SNC.

Quins aspectes vas destacar a la teva xerrada a la
V jornada d’actualitzacié de 'SCN?

En primer lloc vam destacar la importancia de fer
un diagnostic preco¢c d’Esclerosi Multiple i
I'impacte sobre la historia natural de la malaltia.
Mitjancant el primer cas clinic varem parlar dels
nous criteris diagnostics de Rm proposats pel
grup MAGNIMS. El segon cas feia referencia als
biomarcadors, en concret a la OCT i el seu valor
pronostic. En el tercer cas ens va permetre fer un
resum dels tractaments modificadors de la
malaltia dels que disposem en l'actualitat per les
formes remitents-recurrents. Per ultim, varem
mostrar els resultats positius d’Ocrelizumab en
les formes progressives d Esclerosis Multiple.

Quin paper ha de jugar lI'atencié primaria en les
malalties neurologiques?

Una de les tasques més importants d’atencio
primaria pel que fa a les malalties
desmielinitzants del SNC és la deteccio dels
simptomes per tal de poder oferir al malalt un
diagnostic el més precog possible. Per altra
banda, és de suma importancia la col-laboracio
amb atencidé primaria en la monitoritzacié dels
tractament immunomodul.ladors i
immunosupressor utilitzats pel control de la
malaltia.

Com valores Il'experiéncia de fer jornades
basades en casos clinics?

Des del meu punt de vista ha estat una excel-lent
iniciativa ja que ens ha apropat més a la realitat
clinica. Ha permeés que els assistents centrin la
seva atencid i interés en pacients reals que poden
apareixer a la seva consulta i no en la teoria d'una
classe magistral.

Quin paper creus ha de jugar la societat catalana
de neurologia en la difusié dels avencos en les
malalties neurologiques més prevalents al llarg
del territori?

Considero que és essencial prioritzar
I"actualitzacié cientifica en el camp de la
neurologia i la societat catalana de Neurologia
reuneix les caracteristiques per a fer-ho.

Dr. Juan Gémez
Hospital Universitari Vall
d’Hebron. Barcelona
“..I'inica forma de fer front a la gran
repercussio social i econdmica de la
cefalea migranyosa és mitjangant una
atencié primaria solida”
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Especialitzat en Neurologia a I'Hospital Clinic de
Barcelona. Actualment, és sub-investigador en
assaigs clinics en cefalees i candidat predoctoral
del Vall d'Hebron Institut de Recerca (VHIR).

Quins aspectes vas destacar a la teva xerrada a la
V jornada d’actualitzacié de I'SCN?

L'area de cefalees es troba en creixement rapid en
els ultims anys. Es va a destacar:

1. La toxina botulinica tipus A (Botox ®) és un
tractament segur i efectiu en pacients amb
migranya cronica. Actualment és sub-utilitzat. Les
guies actuals recomanen utilitzar Botox® en
pacients amb migranya cronica que no han
respost a almenys dos preventius orals o en els
quals no es pot oferir una altra alternativa oral.

2. Actualment, es troben en estudis fase Il els
anticossos contra el CGRP o el seu receptor (CGRP
de l'anglés de peptid relacionat amb el gen de la
calcitonina) com preventius per casos refractaris
de migranya episodica, cronica i cefalea en raims.
Ofereixen com a avantatges |'administracio
subcutania o endovenosa cada 1-3 mesos i que
han mostrat un perfil d'efectes adversos favorable.
De demostrar la seva eficacia i seguretat, s'espera
la seva comercialitzacié en 2019-2021.

3. Recentment s'han desenvolupat dispositius de
neuromodulacid no invasiva per al tractament de
migranya i cefalea en raims. Aquests dispositius
busquen oferir alternatives per a pacients
intolerants o refractaris  al tractament
convencional. Encara falten estudis i experiéncia
clinica per establir el seu valor clinic. Actualment
no estan comercialitzats a Espanya. Son els
seguents:
» Estimulador eléctric del nervi supraorbitario
(Cefaly®)
« Estimulador electric del gangli esfenopalati
. Estimulador magnetic transcranial
(SpringTMS®)
« Estimulador

extern del nervi vague

(GammaCore®).

Quin paper ha de jugar lI'atencié primaria en les
malalties neurologiques?

La migranya produeix una gran repercussio social
i economica i és un motiu de consulta molt
frequent tant per atencié primaria com per
Neurologia. L'Unica forma de fer front a aquesta
situacio és amb una atencid primaria solida, que
sigui experta en el maneig, en la remissio i
contra-remissid Optima. Aixi mateix, l'atencid
primaria ha de reconéixer cefalees menys
comuns, pero devastadores, com la cefalea en
raims, per facilitar I'estudi i la remissio primerenca
al neuroleg.

Com valores Il'experiéncia de fer jornades
basades en casos clinics?

L'Us d'exemples practics permet vincular al
participant i al ponent en una situacio propera a
la realitat, permetent que sorgeixin els aspectes
rellevants, que s'aconsegueixi la transmissio i
retroalimentacid efectiva de la informacio i que
tingui un impacte practic en l'atencié del malalt.
Celebro el lideratge de la SCN i agraeixo
l'oportunitat de participar-hi.

Quin paper creus ha de jugar la societat catalana
de neurologia en la difusié dels avengos en les
malalties neurologiques més prevalents al llarg
del territori?

LSCN és el punt de trobada natural de la
Neurologia Catalana. La seva activitat ha permes
de forma constant l'actualitzacio i unificacié de la
practica quotidiana i, a més, la difusio efectiva a
través mitjans electronics.

Aixi mateix, I'SCN ha d'afavorir aquesta difusio als
equips d'atencié primaria per aconseguir la
continuitat en I'atencid, que inclou la prevencio, el
diagnostic i la remissid. També ha d'afavorir
I'intercanvi d'experiencies, I'aclariment de dubtes
i la retroalimentacié bidereccional de tots els
participants en I'atencié al malalt.

Dr. Francesc Purroy, Dra. Maria Irigoyen, Dr. Dr.Yaroslau Compta, Dr.Juan Luis Becerra, Dr. Assistents a la V Jornada d’Actualitzacié en el
Mateu Huguet Recasens, Dra. Nuria Nadal a Gerard Pinyol, Dr. Francesc Purroy i Dr. Albert Tractament i Diagnostic de les Malalties

I'acte d'inauguracio Llado

Neuroldgiques més Prevalents, en 5 casos
clinics
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CURS DE FORMAC!O EN
ELECTROENCEFALOGRAFIA BASICA

El Grup d’Estudi d’Epilépsia ha organitzar, amb molt
d’exit, aquest Curs que es va iniciar el mes d’octubre
d'aquest any i finalitza el mes de juny del 2018. El
Curs va adrecat a metges residents de neurologia, aixi
com a neurolegs amb interés amb la técnica de I'ds
de I'EEG com a prova diagnostica i aconseguir
autonomia per a realitzar i interpretar un EEG basic.

El curs ha aconseguit una acreditacié de 6,3 pel
Consell Catala de Formacié Continuada de les
Professions Sanitaries.

Cap de vidre que utilitzen els
alumnes al llarg del curs

JORNADA D’ACTUALITZACIO EN EL
TRACTAMENT DE LES MALALTIES
NEUROMUSCULARS

El Grup d’Estudi de Neuromuscular va organitzar el
passat 30 de novembre, a Barcelona, aquesta
Jornada amb wuna assistencia de més de 80
neurolegs. Es van tractar aspectes de miastenia
gravis, amiotrofia espinal, ELA, neuropaties
inflamatories i hereditaries. Al web de I'SCN podreu
trobar algunes de les ponéncies que es van presentar.

Assistents a la Jornada d'Actualitzacio en el | ke :
Tractament de les Malalties Neuromusculars amb el Els assistents van coincidir que va ser una jornada

Dr. Miguel Angel Rubio al fons molt interessant i practica i de gran nivell de ponents.

Dra. Monica Povedano durant la seva ponéncia Assistents a la Jornada d'Actualitzacié en el
Tractament de les Malalties Neuromusculars
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NOTICIES

E M I.5

UME I

Fundacic Premis Rei Jaume |

Dr. Josep Dalmau a I'entrega dels Premis Rei Jaume |

PREMIS A L’EXCEL-LENCIA
PROFESSIONAL DEL COL-LEGI OFICIAL DE
METGES DE BARCELONA (COMB)

Dos membres de la nostra societat, la Dra. Modnica
Povedano Panadés (llicenciada en Medicina per la
Universitat Autonoma de Barcelona i especialista en
Neurofisiologia Clinica de I'Hospital de Bellvitge), i el
Dr. Alfons Macaya Ruiz (llicenciat en Medicina per la
Universitat Autonoma de Barcelona i especialista en
Pediatria i Arees Especifiques de [I'Hospital
Universitari Materno-Infantil Vall d'Hebron), han estat
reconeguts amb el Premi a I'Excel-léncia Professional
del COMB.

Cada any el COMB reconeix publicament la tasca dels
metges catalans que han destacat per I'honestedat,
compromis, altruisme i integritat en la seva activitat i
recorregut professional.

Felicitats Dra. Povedano i Dr. Macaya!

PREMI REI JAUME |

El Dr. Josep Dalmau, professor ICREA de I'|DIBAPS, on
lidera l'equip  Neuroimmunologia clinica i
experimental, i consultor del Servei de Neurologia de
I'Hospital Clinic, ha estat distingit amb el Premi Rei
Jaume | de Medicina Clinica/Investigacio Médica. El
Dr. Dalmau és també professor del Departament de
Medicina de la Facultat de Medicina i Ciencies de la
Salut de la Universitat de Barcelona (UB).

Els premis Rei Jaume | estan dedicats a la promocid
de la ciéncia, la investigacié i I'emprenedoria, i al
compromis social. Els premiats sén escollits per un
jurat format per més de 100 persones, totes elles
personalitats de prestigi reconegudes mundialment i
entre les quals aquest any es trobaven 16 premis
Nobel.

El Dr. Josep Dalmau és un referent internacional en
I'estudi de la neurologia i la psiquiatria. En els darrers
7 anys ha identificat un total de 8 malalties
autoimmunes del cervell. Els estudis del seu grup se
centren en un tipus de malalties relacionades amb
'autoimmunitat, el cancer i les proteines sinaptiques.
En ells shan descrit noves sindromes, els
mecanismes immunologics  associats, s’han
identificat diversos antigens sinaptics, i generat tests
diagnostics, alguns dels quals sén utilitzats a tot el
mon.

Enhorabona Dr. Dalmaul!

Dra. Monica Povedano

Dr, Alfons Macaya



NOTICIES

TRES NEUROLEGS
RANQUING  DELS
INFLUENTS DEL MON

CATALANS, AL
CIENTIFICS MES

El Dr. Eduard Tolosa, el Dr. Francesc Graus i el Dr.
Josep Dalmau (de I'Hospital Clinic -IDIBAPS i la
Universitat de Barcelona) sén tres del vint cientifics
catalans que figuren en la llista dels cientifics més
influents del moén publicada per Clarivate Analytics
—empresa capdavantera en el sector de la innovacio—
que identifica els experts que lideren els treballs amb
major impacte cientific internacional en diverses
arees d'estudi. Els Highly Cited Researchers de
Clarivate Analytics —l'antiga branca dedicada a la
Propietat Intel-lectual i Ciéncia de I'agéncia Thomson
Reuters— és una de les classificacions més reputades
entre la comunitat académica i cientifica
internacionals.

A la llista hi apareixen els 3.300 noms més rellevants
del mén en 21 camps de la ciéncia i les ciéncies

NOU CAP DE SERVEI DE NEUROLOGIA A
LA MUTUA TERRASSA

El passat mes d'octubre varen nomenar al Dr. Jerzy
Krupinski, president de la Societat Catalana de
Neurologia durant el periode 2014-2016, Cap de
Servei de Neurologia de I'Hospital Universitari Mutua
Terrassa.

El Dr. Krupinski alhora és professor de la Manchester
Metropolitan University UK.

Enhorabona Dr. Krupinski!

XXIl REUNIO ANUAL DE LA SOCIETAT
CATALANA DE NEUROLOGIA
X1 CONFERENCIA
PITTSBURGH

BARCELONA

Per segona vegada, i després d’'una positiva primera
experiencia fa 2 anys, la Societat Catalana de
Neurologia i la Fundacié ACE celebraran de forma
coordinada les seves respectives trobades el mes de
maig de 2018 al World Trade Center de Barcelona.
Aixi, la XXIl Reunié Anual de I'SCN tindra lloc els dies
22 i 23 de maig i se seguira de la XI Conferencia
Barcelona Pittsburgh els dies 23 al 25 de maig.

La XXII Reunié de I'SCN mantindra el
esquema de l'any passat:

mateix

- “Cinc coses que hem de saber de..” aquest any
entorn l'epilépsia, les demencies, I'esclerosi
multiple i les malalties neuromusculars;

socials, que van des de la medicina clinica i les
neurociencies, fins a l'agricultura, I'economia o el
medi ambient.

Enhorabona Doctors Tolosa, Graus i Dalmaul!

Dr. Eduard Tolosa, Dr. Francesc Graus i Dr. Josep Dalmau, juntament
amb la resta de neurolegs més influents del moén

Dr. Jerzy Krupinski

Les “Controvérsies” que enguany orbitaran
entorn lictus i les cefalees;

- La conferencia magistral “Lluis Barraquer” que
es dedicara al Parkinson;

- Les sessions dels diferents grups d’estudi amb la
incorporacié d'un nou grup, el de residents;

- La sessio de posters;
- | el divertit Il Neurosopar!

Per la seva banda, la Xl Conferencia
Barcelona-Pittsburgh, a la qual estem convidats tots
els socis de I'SCN, tindra com a convidats experts
reconeguts internacionalment en temes d'ética,
neuroimatge, biomarcadors i assaigs clinics
relacionats amb les demencies.

Us animem a que us inscriviu per seguir treballant
per una neurologia de qualitat.
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Dra. Ellen Gelpi Mantius

Metge especialista en neuropatologia
Klinisches Institut fir Neurologie
Hospital Universitari de Viena. Austria

BIOGRAFIA

Ellen Gelpi Mantius
Barcelona 1969

Estudis primaris i batxillerat a la Deutsche
Schule de Barcelona. Llicenciada en Medicina
i Cirurgia per la Universitat de Barcelona. Es va
formar inicialment com a neurdloga a
I'Hospital Germans Trias i Pujol de Badalona
(1997-2001), sota la direccid6 de Peter
Salisachs. Després,  s'especialitza en
neuropatologia al Klinisches Institut far
Neurologie, de [I'Hospital Universitari de
Viena, a Austria (2001-2008), sota el
mestratge de Herbert Budka. European
Fellowship of Neuropathology (2007).

Doctorada per la Universitat de Barcelona
(2010). Ha treballat des del 2009 al 2017 al
Banc de Teixits Neurologics del Biobanc de
'Hospital Clinic - Institut d’Investigacions
Biomeédiques August Pi i Sunyer (IDIBAPS),
del que n'ha estat responsable. Al setembre
del 2017 s’ha traslladat de nou a Viena, on
treballa de metge especialista en
neuropatologia al mateix centre on es va
formar.

El seu interes principal resideix en aprofundir
en el substrat neuropatologic de les malalties
neurologiques. Durant la seva trajectoria ha
col-laborat en diferents projectes dels quals
han resultat meés de 150 articles cientifics, ha
escrit diversos capitols de llibres, ha
organitzat seminaris de neuropatologia i
diferents activitats docents, nacionals i
europees, ha participat en diferents consorcis
i comités cientifics i editorials, és membre de
la Societat Catalana i Espanyola de
Neurologia, i de la d’Austria i Europea de
Neuropatologia.

El primer de tot, moltes gracies per accedir a
aquesta entrevista.

Queé la va fer decidir-se a fer Neurologia?

Durant la carrera de medicina em van agradar
moltes especialitats, en particular m’interessava
I'oftalmologia i també la cardiologia. Poc a poc em
vaig anar decantant cap a la neurologia pels seus
reptes diagnostics i perqué m'agrada la semiologia i
observar.

Com és que va decidir dedicar-se a Ila
Neuropatologia?

Va sorgir precisament d'aquest desig d'observar, de
tenir la possibilitat de veure encara més enlla les
reaccions de les cel-lules del cervell, del muscul, del
nervi, enfront les diferents noxes; és un procés
realment fascinant. Si el tastes i et toca, thi
enganxes.

Després d’acabar la residéncia a Can Ruti vaig agafar
les maletes i vaig anar cap a Viena, centre neuralgic
de la neuropatologia germanica. Alla em va acollir el
Professor Dr. Herbert Budka. Me n'anava per dos
anys i m'hi vaig quedar set. A Espanya,
malauradament, no hi ha un programa de formacio
reglat.

Quina caracteristica valora més en un Neuroleg?

La honestedat com a principi huma, la competéncia
professional i la capacitat de compartir.

Quins consells donaria a un resident de Neurologia
que estigués interessat en la Neuropatologia?

Que no miri el rellotge i que es deixi apassionar. La
neuropatologia vol hores, és un camp amplissim i
cada porta que obres dona més i més de si, i siun ho
vol, no s'acaba mai.

Li recomanaria també que no es tanqui darrera el
microscopi i que interactui amb la neurologia clinica
i les neurociéncies basiques, en resulta un
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enriguiment mutu i una millora qualitativa en el
diagnostic i la recerca.

A més li diria que val la pena que estigui disposat a
moure’s pel mdén i collir de tot arreu, especialment
d'aquells paisos que tenen la especialitat de
neuropatologia reconeguda oficialment i amb un
programa de formacid diferenciat.

| que quan hagi recorregut forca cami no s'oblidi de
donar tot el que sap als qui llavors comencen.

Qué destacaria com el major assoliment en el
camp.de la Neuropatologia durant la
seva vida professional?

La classificaci6 molecular de les malalties
neurodegeneratives és i ha estat un dels grans
avencos en la neuropatologia, amb uns canvis molt
rapids, i que esta contribuint en bona manera al
desenvolupament i a la interpretacié dels
biomarcadors que s’estan aplicant in vivo de gran
part d'elles.

Tanmateix, el diagnostic morfologic i molecular
integrat dels tumors cerebrals primaris esta
permetent una estratificacié clinica dels malalts
molt més acurada, la qual cosa permet tractar-los de
manera molt més dirigida.

També s’ha avancat molt en el camp de la genetica i
I'estudi molecular de les miopaties, aixi com de les
malalties inflamatories i autoimmunitaries, i en la
deteccié d'auto-anticossos.

Quan la neurologia i la neuropatologia - clinica i
experimental - van de la ma es poden assolir fites tan
importants com aguestes.

Quin creu que és el
Neuropatologia?

repte pendent en la

En el camp de les malalties neurodegeneratives, que
és en el camp en el que he pogut aprofundir una
mica més els darrers anys, seria trobar un bon
marcador de patologia precog¢. Allo que veiem de
forma convencional sota el microscopi acostuma a
representar una fase relativament avancada del
procés patoldgic - no necessariament de la malaltia
- fins i tot la preséncia dels agregats proteics son
marcadors tardans. No sabem ben bé el que passa
molt abans. Ja s‘estan desenvolupant noves
tecniques de Vvisualitzaci® de sinapsis i altres
estructures, i crec que s'esta obrint un cami molt
interessant. En aquest sentit els bancs de teixits
neurologics hi juguen un paper molt important.

De tots els projectes en els quals ha participat, de
quin esta més orgullosa i per qué?

Son molts en els que he tingut el privilegi de
participar, tant per les persones amb les que he
pogut treballar, com per les preguntes i reptes
plantejats en cadascun dels projectes. Potser en

destacaria dos: I'estudi del sistema nerviés autonom
periferic a les malalties per cossos de Lewy i I'estudi
neuropatologic dels pacients amb anticossos contra
IgLONS.

El primer, impulsat pel Dr. Eduard Tolosa, perque
m’ha fet tenir en compte les neurones fora del cervell
i veure i reflexionar sobre una altra dimensié del
sistema nervids.

El segon, liderat pel Dr. Francesc Graus, per poder
viure des de primera fila el procés del descobriment
d'una nova patologia des del punt de vista de
diferents disciplines, i reflexionar sobre possibles
mecanismes patogenics que relacionin els trastorns
del son, la autoimmunitat i la neurodegeneracié.

En aquest sentit, el Banc de Teixits Neurologics de
I'Hospital Clinic-IDIBAPS de Barcelona m’ha ofert
una situacié privilegiada, ja que és un punt de
confluéncia tant per poder treballar en xarxa amb
neurdlegs clinics i neurocientifics de Catalunya i
d’arreu, com per poder rebre i tractar amb les
persones desinteressades que es fan donants per fer
possible aquesta recerca.

Somii, com creu que sera la vida del Neuroleg
d’aqui 20 anys?

Crec que seria precids que el neurodleg interessat
pogués combinar el treball clinic

assistencial amb la neuropatologia. De fet, aquesta
combinacio va fer néixer i créixer la neuropatologia
europea uns segles enrere.

Crec fermament que tot i representar actualment
dues disciplines - probablement per l'alta dedicacié
gque demanen les dues - es complementen,
nodreixen i enriqueixen mutuament. El moén es veu
diferent quan els ulls han passat pel microscopi....

Amb quin Neuroleg, viu o mort, quedaria per fer un
cafée?

Prendria una infusié per fer-ho durar.

Tinc el privilegi d’haver conegut i de coneixer
neurdlegs  excepcionals, catalans, espanyols,
europeus i de més enlla, i amb tots ells ha estat i és

un plaer prendre un te.

Dels que no hi sén, m’hagués agradat coneixer al tiet
Greenfield.

Esculli una frase amb la qual se senti identificada.
A casa diem sovint: proximal - distal. Cosa que es
podria traduir com: Cuida’'t bé a tu mateix i cuidaras
bé als altres.

A quina ciutat li agradaria viure?

Em sento molt europea, potser per la barreja de
sangs que porto. Per ara he viscut a Barcelona i
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Viena, i he passat temporades a Hamburg. I finalment, com veu el futur de la Neurologia a

M’agraden ciutats verdes amb aigua i bosc, si pot ser. Catalunya?

Quin llibre ens recomanaria per aquest Nadal? A Catalunya hi ha excel-lents neurdlegs reconeguts
internacionalment, plenament dedicats a la seva

Un de gruixut: Viaje al Oeste. Las aventuras del rey professid, als qui cal reconeixer la seva valua,

mono. Andnim xinés del segle XVI. cuidar-los i recolzar-los per qué obrin nous camins

I un de prim: El festin de Babette, d’'lsak Dinesen. també aqui.

Quina pel:licula ha vist més vegades? Moltes gracies.

Los siete samurais, d’Akira Kurosawa.

Dra. Judith Navarro Otano

Vocal Junta SCN
Hospital Clinic. Barcelona
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EL RACO DEL RESIDENT

DISCUSSIO DEL CAS

Es el que sembla?

Dr. Jose Maria Gonzalez
de Echavarri

Resident de 3r any
Hospital de la Santa Creu
i de'Sant Pau

1l

Es tracta d'una dona de 28 anys manidextra, natural
de Barcelona, que va consultar al Servei d'urgencies
per clinica d'inici sobtat d'alteracié del llenguatge
de 3 hores d'evolucid, per la qual cosa s'activa codi
ictus a triatge. La pacient no presenta antecedents
patologics d'interes llevat de cefalees de
caracteristiques migranyoses ocasionals, sense aura.
No té habits toxics, tampoc prenia cap tractament
de forma habitual. Entre els seus antecedents
familiars destaca un germa amb epilepsia.

La pacient havia presentat els 7 dies previs cefalea
hemicraneal esquerra de predomini occipital
d'intensitat moderada i fluctuant al llarg del dia,
pulsatil, sense foto-sonofdobia  associada. Es
acompanyada ocasionalment de nausees i vomits,
amb aparicié de fotopsies en hemicamp visual dret
ocasionals. La cefalea li recordava les seves
migranyes habituals, excepte per la presencia de
fotopsies. Negava presencia de clinica infecciosa els
dies previs. A destacar, tres mesos abans havia
presentat una ruptura sentimental amb clinica
depressiva des de llavors.

El dia que consulta a urgéncies, va comengar amb
hipostésia ascendent en hemicos dret, seguit de
dificultat per encendre la cigarreta, manejar el
telefon mobil i recordar numeros telefonics.
Posteriorment, va comencar amb alteracid de
I'emissid del llenguatge, per la qual és portada a
urgéncies per la seva familia.

A la seva arribada a urgéncies s'activa codi ictus.
S'objectiva TA de 150/83 mmHg, FC 112 bpm, T° 35.6,
FR20 x".

A l'exploracié sistémica no mostra alteracions. En
I'exploracié neuroldgica es mostra vigil, llenguatge
hipofluent amb andmia, no és capac de repetir ni
evocar, orientacié no valorable per afasia, obeeix
ordres  simples pero no  semicomplexes,
campimetria per confrontacié normal, moviments
oculars sense alteracions, no asimetria facial, resta
de parells cranials conservats, balang motor sense
alteracions, no alteracions sensitives, no dismetria
en dit-nas i tald-genoll, marxa sense alteracions,
reflexos musculars profunds presents i simétrics, no

Dra. Paula Marrero
Gonzalez

Resident de 3r any
Hospital de la Santa Creu
i de Sant Pau

de clatell. Puntua NIHSS de 6 per afasia.

A urgencies es realitza TC cerebral simple que no
mostrava  lesions  parenquimatoses  agudes
(ASPECTS 10), amb una bona diferenciacio
cortico-subcortical, sense alteracions a nivell dels
ventricles, ni preséncia de hiperdensitats o
hipodensitat patologiques (Figura 1).

Es va realitzar un estudi angiografic en que va
destacar un empobriment en la trama vascular a la
convexitat frontparietal superior perd sense
detectar trombosi proximal que ho justifiqués, ni
tampoc oclusié d'altres vasosintracranials o
extracranials (Figura 2). En I'estudi de perfusid es va
evidenciar una alteracié del flux i dels mapes de
temps de perfusié en I'hnemisferi cerebral esquerre

*de manera desigual i afectant a diferents territoris

vasculars superficials, sense seguir un territori

vascular (Figura 3).

Donat que el quadre clinic i les troballes en la
neuroimatge no eren compatibles amb un ictus, es
va desestimar tractament de reperfussio.

Es va realitzar una analitica sanguinia amb
ionograma, funcid renal, funcidé hepatica,
hemograma sense alteracions. Tampoc va mostrar
augment dels reactants de fase aguda ni alteracions
de la coagulacié. Es van estudiar la presencia de
toxics en orina, que van ser negatius. L'ECG va

mostra ritme sinusal normofrequent sense
alteracions en la repolaritzacio.
Durant la seva estada va millorar de forma

progressiva la simptomatologia al cap de dues
hores, tot i que la pacient seguia presentant certa
hipofluencia del llenguatge amb algun bloqueig
ocasional. La resta d'exploracid neurologica era
semblant a la de la seva arribada, sense presentar
rigidesa de clatell o altres signes meningis.
Presentava cefalea de caracteristiques migranyoses
gue va millorar de forma parcial amb analgésia
convencional.

A nivell hemodinamic, va romandre normotensa,
eupneica, amb tendéncia a la taquicardia al voltant
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DISCUSSIO DEL CAS

Llavors, es va realitzar una prova complementaria compte el Quadre clinic i les troballes en la
que va ser diagnostica... neuroimatge?
- Quins serien els diagnostics diferencials - Quina prova diagnostica falta per arribar al
principals que ens hem de plantejar a la nostra diagnostic del cas?

pacient per resoldre el cas, sobretot tenint en

‘L .‘
Figura 1: Sis talls axials de la TC simple de la pacient sense Figura 2: Dos talls axials de 'Angio TC que demostren permeabilitat
alteracions. vascular, empobriment en la trama vascular en la convexitat

frontparietal superior.

Figura 3: Estudi TC de perfussié cerebral que mostra alteracié del flux i dels mapes de temps de perfussio en I hemisferi cerebral esquerre de
forma desigual i afectant a diferents territoris vasculars superficials, sense seguir un territori vascular.
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Dr. Adria Arboix

Editor adjunt

Servei de Neurologia
Hospital Sagrat Cor,
i\ Barcelona

PLUGES D’'OCTUBRE

Poema en ocasid dels fets ocorreguts
durant el mes d'octUbre a Barcelona i
arreu de Catalunya.

He sentit renou

com a de pluja sobre l'uralita
o el metall de les baranes.
De deu a deu i quinze

pluja exacte cada vespre.

Un moviment secret i perpetu

de temps i llagrimes fetes for¢ca somriure i clam
en veure, des de la balconada,

que era la gent

fent repicar la cullera amb I'humil cassola,

des de les llars il-luminades en hora fosca.

| no s'aturen aquestes nits;

segueix plovent a I'hora precisa,

doncs no cessen les marees

fetes del material de la voluntat dels somnis,
de la voluntat dels pobles

gue no permeten que la vida

sigui un transcorrer per la voluntat d'aquells qui obliguen.

Plou cada nit,

de deu a deu i quinze,

| no deixara de ploure

fins que la terra quedi ben amarada de sentit!

Emili Snchez-Rubio
1 d’octubre de 2017

MALDIT BEN DIT

El dictador no va caure.

El dictador mori al llit

i la dictadura dura.

| ara que just li toquem

el voraviu se sulfura

com si féssim escorpins

matables a trepitjades.

Pero, prou, nois, perd adéu,

se us ha acabat, aquest broquil

(si voleu, tinc aspirines). .
Enric Casasses

LA LLEI DE RESISTENCIA

No ens hi posem tristos
Batallem, batallem i batallem
n Sales a Merce oreda

celona. 21 detju €
Cartes completes

Pergqué serem més alts,

en aguests temps tan baixos.
Farem de resistir

un art. | artesania.

Resistir és el que ens cal.
No com una obediéncia,
sind com una forma

de vida. Resistir.

Si. Contra la injusticia,

gue no tolerarem

pergué no és tolerable,

ni aqui ni enlloc ni en cap
altre ambit de certesa.
Resistirem moltissim,

tant, tant que espantarem.
| la por no tindra

domini. Resistir.

Obeirem els mestres,
honorarem els classics,
beneirem els pares,

els avis, els besavis

i tots els que lluitaren
perqué ara resistim.
Resistiu, bones gents.
Batalleu, batalleu.

Com ells i com tants altres.
Vindran més temps obscurs,
perd serem més clars.

Jaume C. Pons Alorda

El poeta el 17 d'octubre, durant la concentracico amb espelmes
a la Diagonal de Barcelona. per reclamar la llibertat de Jordi
Sanchez i Jordi Cuixart, va repartir copies d'aguest poema.
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HISTORIES DE LA HISTORIA
DE LA NEUROLOGIA CATALANA

LA SINDROME DE
TOLOSA-HUNT.
EVOLUCIO HISTORICA

PARAULES CLAU

Clinica neurologica, neuropatologia, sindrome clinic, sindrome Tolosa-Hun, historia de la neurologia

Resum

Es presenta l'article original del Dr. Tolosa, publicat el
1954, en el que descriu una sindrome fins aleshores
desconeguda en la literatura. En larticle, s'aporta
'anatomia patologica d'aquest primer cas. La
denominacié de la sindrome es deu a la posterior
aportacié de Hunt y col-laboradors, amb l'aportacio
de sis casos clinics sense estudi neuropatologic. La
sindrome es universalment conegut amb els noms de
Tolosa-Hunt.

Introduccio

L'aportacid neuroldgica per autors espanyols fou
inicialment exclusivament histologica. No obstant, en
la bibliografia clinica existeixen algunes aportacions
espanyoles de notable interes. Estudiarem en aquest
article I'aportacié del Dr. Tolosa i del Dr. Pons Tortella.

El Dr. Eduardo Tolosa i Colomer (1900-1981) es va
llicencia en Medicina I'any 1921 i va iniciar la seva
formacié neuroldgica amb el Dr. Barraquer Roviralta,
ampliant estudis a Paris amb Guillain, Foix, André
Thomas i posteriorment a Madrid, a I'escola de Cajal,
amb Castro i Lafora. :

A instancies del Dr. Barraquer, decidi dedicar-se a la
neurocirurgia, iniciant els seus primers passos a
I'Hospital de Sant Pau, amb Puig Sureda y Corachan.
Completa la seva formacié entre 1930 i 1932, assistint
al servei de Clovis Vicent a Paris, amb Olivecrona a
Estocolmo, amb Foerster a Breslau i amb Penfield a
Montreal.

De tornada a Barcelona fou professor agregat de
Neurologia a la Universitat Autonoma de Barcelona i
posteriorment director del Servei de Neurocirurgia de
I'Institut Neuroldgic Municipal (INM).

La sindrome de Tolosa-Hunt

El mes de setembre de 1949, ingressa a I'INM un
home de 47 anys que des de feia 3 anys presentava
dolor intens a la regid orbitaria esquerra. Poc abans
del seu ingrés el dolor s’intensifica, acompanyant de
vomits i presenta ptosis de la parpella del mateix ull.

L'exploracié mostra un fons dull i campimetria
normal en tots dos ulls. Hi havia paralisi dels pars IlI, IV
y VI, amb reflex corneal disminuit. en el costat
esquerra. La resta de I'exploracié era normal.

L'estudi radioldgic mostra un augment de la densitat
de I'ala menor de I'esfenoide del costat esquerra, amb
el seu extrem superior mal delimitat.

L'estudi angiografic mostra normalitat de l'arteria
cerebral anterior i cerebral mitja, el sifé carotidi, en
posicid obliqua, mostrava un estretament en el
segment C2 de l'arteria. Es va emetre el diagnostic
d’'una lesié vascular local (arteritis o arteriosclerosis). El
malalt fou intervingut sota anestesia general.

S’'observa que el nervi Optic estava aprimat, la regid
paraselar era normal, amb lleu opacitat de
I'aracnoides a nivell de I'extrem esfenoidal. Tant la
cissura de Silvio com la part posterior de I'ala menor
de l'esfenoide eren normals.

El postoperatori fou normal, perd al tercer dia, el
malalt va entrar en coma i mori. L'estudi post mértem
realitzat pel Dr. Pons Tortella mostra una lesid
periarteritica de la cardtida dins del si cavernds, que
clinicament semblava simular un quadre dun
aneurisma de carotida infraclinoidea.

“Es van dissecar el dos sinus cavernosos. El segment carotidi
intracaverndés esquerra es trobava envoltat per un teixit
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granulomatdés que obstruia totalment la llum del si. Aquest
segment carotidi apareixia marcadament estenosat, i les
seves parets excessivament engrossides i rigides, de color
grogos, que contrastava amb la normalitat de la carotida
dreta.

Es van realitzar seccions en tots dos sinus carotidis per
comparar es seu aspecte microscopic. La carotida
intracavernosa esquerra mostrava un engrossiment de la
adventicia, rodejada per un teixit de granulacié no especific,
que incloia els troncs nerviosos. No es varen trobar lesions
endoarteritiques  ni  mesoarteritiques. La  carotida
intracavernosa dreta oferia un aspecte normal.”

El Dr. Tolosa publica el seu cas clinic-patologic amb el
titol Periarteritic lesions of the carotid siphon with the
clinical features of a carotid infraclinoidal aneurysm, a
J Neurol Neurosurg Psychiatry. 1954 Nov;17(4):300-2.

PERIARTERITIC LESIONS OF THE CARDTI SIPHON WITH
THE CLIMNICAL FEATURES OF A CARGTID
INFRACTINDIDAL ANFURYSM
w

Fig. 1. Portada de l'article original i estudis neuropatologics

BIBLIOGRAFIA

L'any 1961, set anys després de la publicacié de Tolosa;
Hunt, Meagher, Lefever y Zeman publicaren un article
titulat Painful opthalmoplegia. Its relation to indolent
inflammation of the carvernous sinus (Neurology. 1961
Jan;11:56-62), en el que presentaven sis casos, tots ells
afectes de dolor periorbitari i manifestacions
cliniques de les estructures annexes al si cavernés.

En aquest article es descriuen Unicament 3 casos de
la casuistica aportada; un d'ells sotmés a exploracié
quirdrgica, perdo sense estudi patologic. En aquest
treball sinclouen imatges anatomopatologiques
cedides pel Dr. Tolosa. Hunt y col-laboradors varen
reconéixer en l'article la prioritat de la descripcié de
Tolosa.

El quadre és conegut com a Sindrome de

Tolosa-Hunt, tot i qué qui escriu aquestes linies
de

preferiria  la denominacié Sindrome de

Tolosa-Pons Tortella-Hunt.

Fig. 2. Eduardo Tolosa i Colomer (1900-1981)

1. Tolosa E. Primeros pasos de la neurocirugia en el antiguo hospital de la Santa Cruz bajo el impulso de Luis
Barraquer-Roviralta. Medicina Clinica, 1950. Tomo XV. Num. 5: 383-5

> Tolosa E. Periarteritic lesions of the carotid siphon with the clinical features of a carotid infraclinoidal
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Hospital del Sagrat Cor. Barcelona

Dr. Miquel Balcells
Departament de Neurologia
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REPTE EN NEUROIMATGE

Dra. Asuncion Lafuente

Dra. Carla Abdelnour

Unitat de Diagnostic i Centre d'Investigacié de la Fundacié ACE
Institut Catala de Neurociéncies Aplicades. Barcelona

Dona de 69 anys destra amb estudis universitaris i
antecedents de DM tipus II. Es avaluada per primer
cop l'any 2014 i donada la normalitat en I'exploracid
neurologica i neuropsicologica, és diagnosticada de
gueixes subjectives de memoria.

Dos anys despres, sollicita nova valoracio per
presentar errors de memoria recent i dificultat per
controlar cites i horaris. Els seus familiars comenten
gue es més repetitiva, es desorienta en el temps,
extravia objectes per casa i té tendéncia a recordar el
passat. A nivell conducta es troba meés nerviosa, en
abséncia de simptomes depressius o de l'esfera
psicotica. Es independent per activitats basiques i
instrumentals de la vida diaria.

A

L'exploracié neurologica és normal amb puntuacio
MMSE 28/30. En lexploracié neuropsicoldgica
s'evidencia alteracié de la memoria a llarg termini
amb empitjorament de la capacitat d'aprenentatge i
retencié verbal (menys benefici del reconeixement).
La resta de les funcions cognitives es troben
preservades.

Les proves complementaries son normals (analitica i
TC cranial). Es realitza puncié lumbar per 'estudi de
biomarcadors en LCR i s'obtenen els seguents
resultats: AR42: 486 pg/mL (<550 pg/mL), Tau-total:
367 pg/mL (> 350 pg/mL), Tau-fosforilada: 65 pg/mL (>
61 pg/mL). Es sol-licita RMN cranial.

o Properament, la resolucié d’aquest cas...



 Societat Catalana
de Neu_rologia 3

_ ~ FUNDACIO SCN \\,—*-
, - ¢/\Calvet 30, 08021 Barcelona:"

| : . S
{ Telefon: 93 201 75 71 | scn@suportserveis.com : \
\ | \ .. www.sca.cat’  ° ' . . \




	BUTLLETÍ SCN NÚM 34.pdf
	BUTLLETÍ SCN NÚM 34.pdf
	_PORTADA.pdf
	0_SUMARI
	0_SUMARI.pdf
	0.1_MEMBRES HONOR

	1_EDITORIAL
	1_EDITORIAL_1.pdf
	1_EDITORIAL_2

	2_IN MEMORIAM
	2_IN MEMORIAM_1.pdf
	2_IN MEMORIAM

	3_EN EL PUNT DE MIRA
	3_EN EL PUNT DE MIRA_1.pdf
	3_EN EL PUNT DE MIRA_2
	3_EN EL PUNT DE MIRA_3
	3_EN EL PUNT DE MIRA_4
	3_EN EL PUNT DE MIRA_5
	3_EN EL PUNT DE MIRA_6
	3_EN EL PUNT DE MIRA_7

	4_ARTICLE DE REVISIÓ
	4_ARTICLE DE REVISIÓ_1.pdf
	4_ARTICLE DE REVISIÓ_2
	4_ARTICLE DE REVISIÓ_3
	4_ARTICLE DE REVISIÓ_4
	4_ARTICLE DE REVISIÓ_5
	4_ARTICLE DE REVISIÓ_6
	4_ARTICLE DE REVISIÓ_7
	4_ARTICLE DE REVISIÓ_8

	5_NEUROLOGIA CATALANA AL MÓN
	5_NEUROLOGIA CATALANA AL MÓN.pdf
	5_NEUROLOGIA CATALANA AL MÓN_1.pdf
	5_NEUROLOGIA CATALANA AL MÓN_2
	5_NEUROLOGIA CATALANA AL MÓN_3
	5_NEUROLOGIA CATALANA AL MÓN_4

	5_NEUROLOGIA CATALANA AL MÓN_1
	5_NEUROLOGIA CATALANA AL MÓN_10
	5_NEUROLOGIA CATALANA AL MÓN_11
	5_NEUROLOGIA CATALANA AL MÓN_12
	5_NEUROLOGIA CATALANA AL MÓN_2
	5_NEUROLOGIA CATALANA AL MÓN_3
	5_NEUROLOGIA CATALANA AL MÓN_4
	5_NEUROLOGIA CATALANA AL MÓN_5
	5_NEUROLOGIA CATALANA AL MÓN_6
	5_NEUROLOGIA CATALANA AL MÓN_7
	5_NEUROLOGIA CATALANA AL MÓN_8
	5_NEUROLOGIA CATALANA AL MÓN_9

	6_NOTICIES
	6_NOTICIES_0.pdf
	6_NOTICIES.pdf
	6_NOTICIES_1.pdf
	6_NOTICIES_2

	6_NOTICIES_1
	6_NOTICIES_7.pdf
	6_NOTICIES_10
	6_NOTICIES_11
	6_NOTICIES_12
	6_NOTICIES_8
	6_NOTICIES_9


	6_NOTICIES_1
	6_NOTICIES_13.pdf
	6_NOTICIES_2
	6_NOTICIES_5
	6_NOTICIES_3.pdf
	6_NOTICIES_4



	7_L'ENTREVISTA
	7_L'ENTREVISTA.pdf
	7_L'ENTREVISTA_1
	7_L'ENTREVISTA_2

	8_EL RACÓ DEL RESIDENT
	8_EL RACÓ DEL RESIDENT_1.pdf
	8_EL RACÓ DEL RESIDENT_2

	9_EL RACÓ LITERARI
	10_HISTÒRIES DE LA HISTÒRIA DE LA NEUROLOGIA
	10_HISTÒRIES DE LA HISTÒRIA DE LA NEUROLOGIA_1.pdf
	10_HISTÒRIES DE LA HISTÒRIA DE LA NEUROLOGIA_2

	11_REPTE EN NEUROIMATGE

	12_CONTRA

	Páginas desde1_EDITORIAL

